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1.- INTRODUCCION Y OBJETO

Objeto
1.- INTRODUCCIÓN Y OBJETO
En las últimas décadas los trastornos del comportamiento alimentario han adquirido
una consideración creciente en la sociedad occidental. En la actualidad, el valor estético
otorgado a la delgadez en relación con la belleza, ha cobrado una gran importancia y se
considera como un factor de poderosa influencia en el incremento de la incidencia de los
trastornos de la alimentación, como la anorexia nerviosa (AN) y la bulimia nerviosa (BN)
(Morandé, 1995). En estas circunstancias, ambas enfermedades están siendo objeto de
especial atención tanto por parte de la sociedad en general como por parte de colectivos
implicados en política sanitaria, ifindamentalinente en cuanto a su abordaje terapéutico. Ello
se debe a que son patologías que requieren hospitalizaciones largas y periodos prolongados
de seguimiento, causando con ello un importante coste económico a la sanidad (Woodside,
1995).
Estos problemas, que afectan firndamentalmente a mujeres, si bien parecen ser de
origen psiquiátrico, conllevan un comportamiento alimentario anormal, en el que cabe
destacar drásticas restricciones de la ingesta con fobias a ciertos alimentos, vómitos
autoinducidos y abuso de diuréticos y laxantes, provocando en la mayoría de las pacientes
una gran pérdida de peso junto a numerosos desequilibrios orgánicos y metabólicos. La
curación requiere tanto una intervención psicológica como nutricional. Actualmente se acepta
que la renutrición de la paciente es el primer objetivo del equipo médico, pues la psicoterapia
no se muestra efectiva hasta que no se ha corregido la malnutrición grave (Bruch, 1982). De
esta forma, han empezado a sugerirse las bases necesarias para una correcta detección precoz
y diagnóstico de los casos clínicos, así como las pautas parauna recuperación eficaz.
Aunque en la actualidad empieza a tenerse un conocimiento más completo de estos
síndromes, aún se mantiene la idea de su complejidad. La bibliografia describe una amplia
diversidad de causas de la enfermedad y una gran variabilidad de ciertas características de las
pacientes; la definición de subtipos tanto en la AN como en la BN ha &cilitado en cierto
modo la descripción de grupos más homogéneos. Hasta el momento, aunque se han realizado
numerosos estudios para valorar la situación nutricional de enfermas de AN y BN, en muchos
casos se trató de grupos poco homogéneos, donde se incluyeron sujetos que podrían
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pertenecer a subtipos e incluso a trastornos distintos o incompletos. Además, la mayor parte
de dichos estudios se han realizado de forma transversal, siendo lo más frecuente que se
compare un grupo de sujetos en la fase aguda de la enfermedad o en el momento del
diagnóstico, con otro grupo distinto sometido a un periodo más o menos largo de
recuperación o en fase de peso estable.
En trabajos previos (Marcos y col., 1993a; 1993b; Varela y col., 1991; 1992; 1994;
1995; 1997; Santacruz, 1989; Mufioz-Vélez, 1990), con distintas pacientes de AN o BN,
nuestro grupo observó cierta diversidad en la situación nutritiva de las enfermas, siempre
comparando con jóvenes controles sanas. Dicha diversidad parecía estar en ifinción de ciertas
variables como grado de pérdida de peso inicial, periodo de evolución, mecanismo
compensatorio de mantenimiento del bajo peso, etc. No obstante, sí encontramos una serie de
características comunes, como que en la analítica individual de algunas pacientes era dificil
apreciar la magnitud del carácter patológico de estos síndromes, que la situación nutricional
de las pacientes con AN se podría definir como una malnutrición atípica, aunque de tendencia
marásmica, y que en pacientes en que la enfermedad ya estaba instaurada tenían lugar una
sede de reajustes metabólicos que permitían una buena adaptación a la restringida ingesta de
alimentos y una correcta flhncionalidad hepática.
Todas estas consideraciones nos llevaron al planteamiento de un estudio de
evolución de estado nutritivo de pacientes diagnosticadas de un mismo subtipo de AN y
sometidas al mismo tratamiento, aceptando que la homogeneidad del grupo permitirá una
interpretación más práctica de los resultados. Además, realizando la evaluación frente a
un grupo control se pretende aumentar las posibilidades de detección de situaciones de
malnutrición poco evidentes. Por último se tratará de discernir cuales de los parámetros
medidos son capaces de reflejar mejor la evolución de la enfermedad y son susceptibles
por tanto de ser utilizados en el seguimiento de la patología.







2.1.- EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL DELINDIVIDUO
La ingesta de una dieta adecuada, que cubra las necesidades de un individuo, debe
mantener la composición y ifinciones del organismo dentro del rango normal. Este equilibrio
puede romperse por varias causas: una ingesta escasa, un aumento de los requerimientos o
una alteración en la absorción y utilización de los nutrientes. Así, la malnutrición y sus
consecuencias se reconocen por una ingesta inadecuada, cambios bioquímicos y fUncionales y
en ocasiones por los efectos sobre la antropometría (Jeejeebhoy, 1994).
La terapia nutricional puede prevenir o revertir la pérdida de nutrientes y en última
instancia disminuye o elimina el riesgo de complicaciones clínicas propias de patologías
agudas o crónicas de larga duración y que aparecen cuando disminuyen los almacenes
corporales de nutrientes (Heymsfleld y col., 1994).
2.1.1.- ANAMNESISY EXPLORACIÓN FISICA
La historia nutricional y el examen fisico permiten realizar una valoración global de la
malnutrición y sus riesgos y permiten la identificación de deficiencias especificas (Jeejeebhoy,
1994).
En primer lugar, es de gran interés obtener información sobre el tipo de dieta y la
conducta alimentaria ya que puede hacer sospechar la causa de un posible trastorno si la
ingesta dietética no es la adecuada. La historia clínica debe precisar la existencia de
enfermedades que puedan perturbar la digestión y/o absorción de los alimentos y finalmente,
se deben analizar todas aquellas circunstancias que puedan influir en los hábitos alimentarios o
modificar el gasto energético, tales como el ejercicio fisico o las relaciones sociales
(Hernández y Sánchez, 1993).
En el examen fisico se determinan la talla y el peso como punto de partida, la pérdida
de masa grasa y muscular mediante la observación de las zonas donde el tejido adiposo y
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muscular se depositan normalmente, la presencia de cualquier tipo de alteraciones en huesos,
piel, cuello y cabeza (ej.: tejido conjuntivo de los ojos, lengua, etc.) y el examen del sistema
cardio-respiratorio (disnea, edema periférico, taquicardia, presión sanguínea) y del sistema
nervioso (Jeejeebhoy, 1994).
2.1.2.- NECESIDADES NUTRICIONALES EN LA ADOLESCENCIA
Los tres hechos que durante la adolescencia tienen una repercusión directa sobre la
nutrición son: el aumento de la masa corporal, la modificación de la composición corporal y la
tendencia a la perturbación de los hábitos alimentarios (Hernández, 1993a).
El importante incremento de la masa corporal, que casi se duplica durante el brote de
crecimiento puberal, conlíeva una elevación de las necesidades proteicas, energéticas y de
algunos micronutrientes que superan las de cualquier otra época de la vida. Este exagerado
anabolismo hace al adolescente muy sensible a las restricciones energéticas y a las carencias
en proteínas y en oligoelementos (Hernández, 1993 a).
2.1.2.1.- REQUERIMIENTOS ENERGÉTICOS Y GASTO CALÓRICO
Las necesidades calóricas guardan una estrecha relación con la velocidad de
crecimiento y con la actividad fisica. Las amplias variaciones individuales, debidas sobre todo
al distinto ritmo de maduración, dificultan el poder establecer normas aplicables a toda la
población (Hernández, 1993b).
La necesidad diaria total de energía suele estimarse sumando el gasto de energía en
reposo, el que se dedica para cualquier tipo de actividad fisica y el efecto térmico de los
alimentos (Heim, 1985).
El método empleado para obtener el gasto energético en reposo (resting energy
expenditure o REE) depende del grado de precisión deseado; cuando su valor preciso es una
característica importante del tratamiento, suele obtenerse por calorimetría. Si es suficiente una
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estimación general, suele hacerse utilizando ecuaciones estándar, como las fórmulas
ampliamente utilizadas de Harris—Benedict, desarrolladas en 1919:
Mujeres: PEE (Kcal) = 655,1 + 9,56 P + 1,85 A -4,68 E
Varones: PEE (Kcal) = 66,5 + 13,75 P + 5,0 A -6,78 E
(E = edad en años; P = peso en kg; A = altura en cm)
La OMS (FAO/WHO/UNU, 1985) ha propuesto las ecuaciones a utilizar en el
cálculo de la tasa metabólica basal (TMB) o gasto energético en reposo, a partirdel peso.
Las necesidades medias de energía teniendo en cuenta el gasto por actividad fisica se
calculan como múltiplos de la TMB, utilizando los coeficientes correspondientes de acuerdo
con el tipo de actividad desarrollada, ligera, moderada o alta y el sexo del sujeto
(FAO/WHO/UNU, 1985).
El efecto térmico de la comida, en la práctica, se determina como el 10% de la suma
de la TMB y la energía gastada en la actividad fisica (Mahan y Arlin, 1992a).
2.1.2.2.- PROTEINAS
Las proteínas de la dieta participan en los procesos anabólicos proporcionando los
aminoácidos necesarios para construir y conservar tejidos corporales, así como en otras
fUnciones metabólicas especiales. La cantidad de proteínas sintetizadas diariamente depende
de los requerimientos para el crecimiento, para la fabricación de enzimas y para reponer las
proteínas degradadas en los diversos tejidos. La tasa en que son destruidas y reemplazadas es
muy variable dependiendo del tipo de proteína. Se sabe, sin embargo, que el nivel de síntesis
de proteína diaria es mayor que la cantidad de este macronutriente en la dieta, por lo que es
necesario que los aminoácidos liberados en el catabolismo de proteínas viejas sean utilizados
de nuevo para la síntesis (Young y col., 1975).
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Los requerimientos medios de proteína en el adulto están en torno a los 0,6 g/kg¡día
(FAOIWHO/UNU, 1985) y se piensa que menos del 15% se requiere en fonna de mezcla
equilibrada de aminoácidos esenciales (Young y Bier, 1987).
Como fUente de energía, son equivalentes a los carbohidratos, porque proporcionan 4
kcal/g. Sin embargo, su coste es muy superior, tanto en términos de adquisición como en la
cantidad de energía necesaria para su metabolismo (Mahan y Arlin, 1 992a). Si el contenido
energético de la dieta no es adecuado, la proteína se utilizará para obtener energía. En
consecuencia, es mucho más probable que ocurra una deficiencia proteica en dietas con
escasa energía. Sin embargo, se ha puesto de manifiesto que el balance de N puede
conservarse en situaciones de un balance energético negativo. Los cambios en la fUnción
gastrointestinal se asocian con el mantenimiento del balance de N en ingestas bajas en energía
(Jackson, 1993).
Cuando la ingesta proteica es baja, el hígado tiene un papel clave en los procesos
adaptativos, ya que el nitrógeno de los aminoácidos pasa a urea sólo a nivel hepático
(Waterlow, 1968). Probablemente, en estas situaciones con déficit proteico el mantenimiento
del turnover de la proteína en el hígado se efectúa a través de cambios en la actividad de las
enzimas hepáticas. Así, el nivel de enzimas activadoras de aminoácidos para la síntesis es alto
y el de la argininosuccinasa, enzima responsable de la formación de la urea, es bajo (Stephen y
Waterlow, 1968).
Las alteraciones que tienen lugar a nivel hormonal juegan también un papel
importante en las diferentes respuestas del organismo al déficit proteico, que puede ir
acompañado de grados variables de déficit calórico. El balance energético determina la
predominancia del cortisol o la insulina. De este modo, con una ingesta adecuada de
carbohidratos la secreción de insulina está estimulada, hecho que favorece el depósito de
aminoácidos en el músculo a expensas del hígado. Si prevalece una situación de inanición, la
secreción de insulina es baja pero el cortisol se incrementa, produciéndose un desgaste
muscular y un mayor depósito de proteína en el hígado (Coward y col., 1977).
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Por otra parte, es sabido que de la producción diaria total de urea una parte se
recupera en el colon para su reutilización debido a la actividad de la microflora intestinal. El
fUncionamiento de este mecanismo depende del nivel de ingesta proteica que presenta el
sujeto. El determinante de cuanto N se recupera es la ingesta proteica y en último término la
ingesta total (Jackson, 1993).
Por tanto, para considerar plenamente la idoneidad de una dieta en términos proteicos
se requiere conocer cada uno de los tres aspectos del metabolismo del N, los aminoácidos y la
proteína, como son: el balance externo, y los dos ciclos internos, turnover proteico y
recuperaciónde N ureico (Jackson, 1993).
En cuanto a la calidad de la proteína, su valor nutritivo depende en gran medida de su
composición en aminoácidos y de su capacidad para permitir la construcción de nuevos
tejidos. Si la proteína de la dieta es deficiente en uno o más aminoácidos esenciales, el
equilibrio del N no se puede mantener y ocasiona un retraso en el crecimiento. Así, ya en
1915, el gran nutricionista americano Mendel, basándose en sus experimentos, dividió a las
proteínas en dos grupos: aquellas que permiten el crecimiento y las que lo detienen. Aunque
en un principio se identificó a las primeras como protemas animales y a las segundas como
vegetales, hay evidencia de que la proteína vegetal no tiene que ser necesariamente de peor
calidad. En este sentido, se ha observado que una mezcla correcta de proteínas de origen
vegetal permite el crecimiento de manera óptima. En cualquier proteína el aminoácido que se
encuentra en cantidad inferiorrespecto al estándar es el aminoácido limitante; en el caso de la
proteína de maíz es el triptófano, la ilsina para el trigo y los aminoácidos azufrados en la carne
de ternera (Passmore y Eastwood, 1 986a).
Un factor que influye sobre las necesidades proteicas es el crecimiento del individuo,
etapa que conlíevauna situación de balance de nitrógeno positivo. El rápido crecimiento de la
masa libre de grasa durante el estirón prepuberal exige un elevado aporte proteico para la
síntesis de nuevos tejidos y estructuras orgánicas. Por ello, en una dieta equilibrada, que
satisfaga los altos requerimientos de este periodo, es necesario que el 12-15% de las calorías




El término grasa engloba una serie de sustancias que incluyen triacilgliceroles
(triglicéridos), fosfolípidos y esteroles (ej: colesterol). Los triglicéridos, constituidos
principalmente de ácidos grasos, son la forma más común de almacenamiento de la grasa. Por
su alta densidad de energía y baja solubilidad son la frente lipídica de energía más importante
de los alimentos y también la principal forma de almacenamiento de energía en el tejido
adiposo (Bangert, 1995). Cada gramo de grasa proporciona 9 kcal. La grasa ahorra proteínas
para la síntesis tisular que, de otra manera, se utilizarían para obtener energía (Mahan y Arlin,
1992a).
El adolescente, en el momento de maxima velocidad de crecimiento necesita tanta
energía, que, sin alimentos ricos en grasa, la dieta sería muy voluminosa y poco apetitosa.
Pero, la amplia disponibilidad de alimentos que contienen gran cantidad de grasas, junto con
los hábitos de vida sedentarios de las sociedades opulentas, facilitan el desarrollo de la
obesidad y la arteriosclerosis, Cuando se ha modificado la dieta de los adolescentes hacia un
contenido menor de grasas totales y de grasas saturadas, se han observado efectos
beneficiosos en el perfil lipídico y en la composición corporal (Jacobson y col., 1993).
La deficiencia de grasa dietaria generalmente no parece ser un problema, ya que la
mayoría de los lípidos necesarios para el organismo pueden sintetizarse de forma endógena
cuando se ingiere una alta cantidad de energía total en forma de carbohidratos. Sin embargo,
el ácido linoleico (C18:2, m-ó) y ácido linolénico (C18:3, «>-3) parecen ser esenciales, al
menos en pequeñas cantidades. Son componentes importantes de los fosfolipidos de
membrana, también están implicados en la regulación del transporte, catabolismo y excreción
del colesterol y son precursores del ácido araquidónico (C20:4, m-6), cicosapentaenoico
(C20:5, m-3) y docosahexaenoico (C22:6, o>-3), importantes a su vez en la síntesis de
prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos. Los efectos clínicos del déficit de ácidos grasos
esenciales son dermatitis, alopecia e hígado graso (Bangert, 1995).
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Aunque no se han establecido ingestas dietéticas recomendadas, se estima que la
necesidad de ácido linoleico del hombre es de 1 a 2% del total de la energía ingerida (National
Research Council, 1989b).
2.1.2.4.- CARBOHIDRATOS
La mayor parte de la energía necesaria para el movimiento, el trabajo y la vida se
consume en forma de carbohidratos. Como frente de energía proporcionan alrededor de 4
kcallg (MahanyArlin, 1992a).
No hay una ración dietética recomendada para los carbohidratos. Cuando no se
ingiere este nutriente, los aminoácidos y el glicerol de las grasas pueden convertirse en
glucosa para nutrir el cerebro y el sistema nervioso central. Sin embargo, una dieta que no
proporcione al menos 50-100 g de carbohidratos al día es probable que origine cetosis,
catabolismo excesivo de proteínas tisulares, pérdida de sodio y otros cationes y
deshidratación involuntaria. El National Research Council (1989b) recomienda que al menos
la mitad de los requerimientos de energía después de la infancia se proporcionen en forma de
carbohidratos, en especial carbohidratos compíqios.
Se ha indicado que la ingestión de cantidades elevadas de almidón no es dañina,
mientras que una elevada ingesta de azúcares extrinsecos (no lácteos) pueden tener efectos
peijudiciales. Si el consumo de este tipo de azúcares conlleva además un exceso de energía, la
obesidad puede llegar a ser un problema y en cualquier caso puede aumentar la glucosa
plasmática, la insulina y la concentración de lípidos, todo ello potencialmente dañino
(Bangert, 1995).
Los azúcares se almacenan en el organismo en depósitos de baja capacidad (Wooton,
1988; Coyle, 1991). En la sangre sólo se dispone de 50 kcal. procedentes de glucosa de
forma inmediata. El glucógeno hepático puede proporcionar alrededor de 250-300 kcal, en
tanto que el glucógeno muscular de un hombre adulto puede estar, dependiendo del tipo de
ejercicio, de la dieta y del grado de entrenamiento, entre 20-200 mmol/kg de músculo
(Hargreaves, 1991), proporcionando unas 400-500 kcal (Wooton, 1988). Las reservas de
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glucógeno se mantienen exclusivamente mediante el aporte continuado de carbohidratos a
través de la dieta, ya que no se sintetiza en cantidades apreciables a partir de las proteínas o
de la grasa (Wooton, 1988).
2.1.2.5.- FIBRA
Las sustancias que suelen denominarse como fibra son compuestos de origen vegetal
no disponibles como frentes de energía porque las enzimas del intestino humano no pueden
hidrolizarlos. La mayor parte son polisacáridos no almidones aunque también se incluye la
lignina y almidones modificados que se denominan almidones resistentes (Mahan y Arlin,
1992b).
El consumo de dietas ricas en alimentos vegetales se relaciona inversamente con la
frecuencia de enfermedades cardiovasculares, cáncer de colon, diabetes y trastornos
gastrointestinales (Council on Scientific Affairs, 1989). En relación con esto, se ha observado
que algunos componentes de la fibra que adsorben ácidos biliares y otros geles no
adsorbentes, como pectinas y goma arábiga, disminuyen el colesterol sérico (Story y col.,
1979; Spiller y Kay, 1980).
Aunque no se han establecido recomendaciones específicas de la cantidad de fibra
alimentaria, varios grupos recomiendan que debe aumentarse su ingestión y que tal
incremento debe comprender gran variedad de productos de grano entero, frutas y vegetales,
incluyendo legumbres (Life Scíences Research Office, 1987; Surgeon Generals Report on
Nutrition and Health, 1988). Elevar la cifra a 30 gramos al menos es una recomendación
general de nutriólogos y organizaciones sanitarias, encuadrada en una dieta con menor
cantidad de grasa animal (Dreher, 1995). El National Cancer Institute recomienda una





El calcio es el mineral más abundante en el cuerpo. Constituye en torno al 1,5-2% del
peso corporaly el 390/o de los minerales totales del cuerpo. El 99% del calcio se encuentra en
hueso y dientes y el 1% restante en la sangre, líquidos extracelulares y dentro de las células de
tejidos blandos donde regula un gran número de importantes flinciones metabólicas. Una
mínima parte del calcio óseo es intercambiable y participa en la homeostasis del mismo a
corto píazo. Cuando no existe esta reserva, el calcio debe extraerse de la sustancia ósea que
es más estable. Este mineral tiene un papel esencial en fUnciones tan vitales como la
transmisión nerviosa y la regulación del latido cardíaco, así como en el inicio de la formación
del coágulo sanguíneo Influye en los fenómenos de transporte a través de las membranas y
en la actividad de hormonas y enzimas (Cz~ka-Narins, 1992).
La absorción intestinal de calcio está influida por diversos factores nutiicionales y
fisiológicos. Durante laadolescencia se debe aportar calcio al esqueleto a un ritmo de 220 mg
al día para que la mineralización ocurra normalmente. El aumento de las necesidades
incrementa la absorción, y de esta forma los adolescentes absorben entre un 40 y un 85% del
calcio de la dieta frente a un 30% en los adultos (Key y Key, 1994). De acuerdo con esto, se
ha demostrado que cuanto más avanzada está la pubertad en los adolescentes menor es el
porcentaje de retención máxima de calcio, aunque el nivel de ingesta sea el mismo (Jackman,
1997). El contenido en fósforo de la dieta tiene un efecto importante en la absorción de
calcio: una ingestión elevada de aquél disminuye la absorción cálcica, mientras que su
deficiencia incrementa la absorción de calcio (Martínez y col., 1993a). Por otro lado, el
porcentaje de calcio que se absorbe es mayor con ingesta bajas del mismo que con ingestas
altas. Las proteínas de la dieta (dentro del intervalo comprendido entre niveles adecuados e
insuficientes) y la vitamina D aumentan la absorción del calcio. Por el contrario, el fitato y el
oxalato actúan como quelantes atrapándolo y convirtiéndolo en insoluble. Además, ciertas
fracciones de la fibra dietética pueden interferir a su vez con la absorción. La ingestión




Los productos lácteos aportan más del 55% del calcio ingerido en la dieta. También
son fUentes de calcio en la dieta diaria algunos vegetales de hojas verdes, como brócoli y
coles rizadas (Block y col., 1985).
Las recomendaciones del National Research Council y de la OMS difieren
considerablemente dependiendo de la edad del individuo. Para el intervalo entre 11-15 años,
la OMS aconseja un aporte de 600-700 mg diarios, y para los 16-19 años, 500-600 mg/día;
mientras que el NRC (1989a) recoge en sus raciones diarias recomendadas (RDA) la cifra de
1200 mg/día para ambos grupos y ninguno de los dos comités establecen diferencia entre
varones y mujeres. De acuerdo con las recomendaciones españolas (IR, Departamento de
Nutrición, UCM, 1994) las cifras sugeridas se sitúan en los 1000 mg/día.
Con respecto a las recomendaciones establecidas, parecen existir evidencias de su
insuficiencia para las necesidades de los adolescentes con crecimiento rápido (Schaafsma,
1992; Spar~ 1992). Los estudios de balance de calcio indican que la ingesta mínima para
alcanzar el umbral necesario es de 1480 mg/día, por lo que para atender las demandas
máximas de mineralización del nuevo hueso pueden ser necesarios necesarios hasta 1600
mg/día (Matkovic e flich, 1993).
Pero a pesar de los altos requerimientos, la mayoría de los adolescentes ni siquiera
logran alcanzar las recomendaciones actuales (Post y Kemper, 1993). Se estima que
alrededor de un 85% de las adolescentes consume menos de las IR de calcio (Lifshitz y col.,
1993). Además, los altos niveles de fósforo de la dieta típica de las adolescentes (como el que
se encuentra en las bebidas caitonatadas) alteran el cociente calcio/fósforo empeorando aún
más la absorción (Kawatra y Arora, 1992). Algunos autores proponen que el consumo de
suplementos de calcio de entre 500 y 750 mg/día son aconsejables para adolescentes con




El magnesio es el segundo más abundante después del potasio como catión
intracelular. Aproximadamente el 40% del magnesio corporal reside en los músculos y tejidos
blandos, alrededor del 1% en el liquido extracelulary el resto en el esqueleto (Aikawa, 1981).
El magnesio se relaciona con una gran variedad de procesos bioquímicos y
fisiológicos, entre ellos la contractilidad muscular y la excitabilidad nerviosa. Se trata de un
catión esencial involucrado en muchas reacciones enzimáticas. Como cofactor de adenosina
trifosfatasas participa en todos los procesos biosintéticos, glucolisis, fonnación de AMP
cíclico, transporte de membranas con consumo de energía y transmisión del código genético
(Martínez y col., 1993a).
Todos los alimentos no procesados contienen magnesio, aunque en cantidades muy
variables. Las concentraciones más altas se encuentran en las semillas completas, como
nueces, legumbres y cereales no molidos. Más del 80% se pierde al eliminar el germen y las
capas externas de los cereales. Los vegetales son otra buena fUente de magnesio, formando
parte de sustancias como porfirinas y clorofila. El pescado, la carne y la leche son fUentes
relativamente pobres, al igual que la mayoría de las frutas comunes, excepto el plátano
(Marier, 1986).
La deficiencia de magnesio se manifiesta cínicamente por anorexia y falta de
crecimiento, y alteraciones cardíacas y neuromusculares, debilidad, irritabilidad y alteraciones
mentales. La malnutrición de tipo kwashiorkor se encuentra dentro de los trastornos en los
que pueden presentarse deficiencias agudas de magnesio (Czajka-Narins, 1992).
Hierro
En relación con los oligoelementos, el hierro es del que más información se tiene.
Forma parte de la hemoglobina, mioglobina y enzimas relacionadas con el proceso de la
respiración celular. El 30-40% del hierro del organismo se encuentra en forma de depósito,
como ferritina y hemosiderina, sobre todo en bazo, hígado y médula ósea. Al parecer, este
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elemento también participa en las fUnciones del sistema inmunológico y cognitivo (Czajka-
Narmns, 1992).
El hierro es un elemento abundante en la naturaleza, encontrándose presente en la
mayoría de los alimentos consumidos habitualmente por el hombre (Sketel y col., 1983). En
los productos de origen animal se halla en forma heniínica, como en la hemoglobina y la
mioglobina, y en los vegetales en forma no heminica. El hierro hemo se absorbe hacia las
células de la mucosa como el complejo porfirina intacto. Esta forma sólo representa del 5 al
100/o del hierro de la dieta, pero su absorción puede ser del 25% comparada con el 5% del
hierro no hemo (Czajka-Narins, 1992). En este caso, la absorción depende en gran parte de la
acción estimuladora o inhibidora de otros elementos de la dieta (Hallberg, 1982). Ésta puede
contener sustancias que lo aumentan, como el ácido ascórbico (Bothwell y col., 1979), o
agentes que forman complejos, como carbonatos, oxalatos, fitatos o fosfatos, que inhiben la
absorción (Sketel y col., 1983). Los taninos en el té también reducen la absorción del hierro
no hemo (Disler y ccl., 1975) y el calcio inhibe la absorción del hierro en cualquiera de sus
dos estados (Hallberg y col., 1991).
Por otra parte, cuando existe una deficiencia aumenta el índice de absorción del hierro
(Fenton y col., 1977).
La anemia ferropénica es la forma más grave de déficit de hierro, produciéndose
niveles sanguíneos totales de hemoglobina por debajo de lo normal para la edad y el sexo del
mdividuo (Hernández-García, 1992). Sobre este punto se profUndizará en el apartado
siguiente de esta revisión.
Varios estudios de grandes poblaciones han señalado que la deficiencia de hierro es
un problema nutricional entre las jóvenes adolescentes (Health and Welfare Canada, 1973;
Pilch y Senti, 1984). Las niñas, como consecuencia de las pérdidas menstruales, tienen
tendencia a padecer anemia ferropénica con más frecuencia y necesitan un mayor aporte de
hierro (Hernández, 1 993b).
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A pesar de que las necesidades diarias de este nutriente pueden estimarse con
razonable precisión, la amplia variación en el coeficiente de absorción del hierro contenido en
los distintos alimentos (el 30 por 100 cuando procede de carne ftente al 10 por 100 de los
huevos) hace dificil estimar los aportes diarios (Hernández, 1993b). Con una dieta en la que el
15-25 por 100 de las calorías procedan de alimentos animales, el NRC aconseja un aporte
diario de 12 y 15 mg respectivamente para los varones y las mujeres, cantidades inferiores a
los 15 y 18 mg que recogen las IR españolas como aporte diario.
Zinc
Las concentraciones más elevadas de zinc en el adulto se encuentran en hígado,
páncreas, riñón, hueso y músculo esquelético. Se sabe que participa en reacciones
relacionadas con la síntesis o degradación de metabolitos mayores, como carbohidratos,
lípidos, proteínas y ácidos nucleicos. Se han aislado de diversas especies más de 200 enzimas
con zinc, que también participan en la estabilización de la estructura de las proteínas y del
ácido nucleico y la integridad de los orgánulos subcelulares, y en procesos de transporte,
fUnciones inmunológicas, y la expresión de información genética (Czajka-Narins, 1992;
Prasad, 1995; Nishi, 1996). En humanos, el zinc es componente de enzimas como la
anhidrasa carbónica, alcohol deshidrogenasa, lactato deshidrogenasa, fosfatasa alcalina,
superóxido dismutasa y carboxipeptidasa pancreática (Passmore y Eastwood, 1986b)
La detección de la carencia de zinc es importante cuando se manifiesta sólo por
efectos discretos y no específicos, y en particular por un retraso en el crecimiento. En el
hombre, así como en algunos modelos animales, el enlentecimiento del crecimiento es, en
efecto, el primer medio de ‘conservación’ del zinc (Golden, 1989; Prasad, 1991). En
consecuencia es importante asegurar una ingesta adecuada de zinc durante la adolescencia, y
el NRC (1989a) aconseja 15 y 12 mg diarios para los varones y mujeres respectivamente,
mientras que las recomendaciones españolas igualan las cifras a 15 mg para ambos sexos.
Una deficiencia marginal de zinc puede no ser del todo infrecuente en niños
aparentemente sanos. Así, se ha observado una deficiencia leve de zinc en los niños situados
en los percentiles bajos de crecimiento en Canadá (Gibson y col., 1989) y en los pre-púberes y
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adolescentes chilenos, la cual podría deberse a una insuficiente ingesta (Castillo-Durán y col.,
1994). Este tipo de deficiencia marginal se ha asociado también con hipogeusia (Prasad y
Prasad, 1991).
Las mayores fUentes dietéticas del zinc son las proteínas de origen animal, la carne, el
pescado, los huevos y la leche y sus derivados. Las ostras destacan por su contenido en zmc.
En los cereales, legumbres y otros vegetales el contenido es alto pero su biodisponibilidad
está reducida por la presencia de factores que disminuyen su absorción intestinal,
principalmente fitatos y fibra. Por ello, las dietas ricas en proteínas suelen serlo también en
zinc mientras que las ricas en carbohidratos suelen ser pobres en este mineral. Otros factores
como el procesamiento industrial de los alimentos (por ejemplo el refinado del azúcar y el
molido del trigo), disminuyen el contenido en zinc de la dieta (Hernández y Peris, 1992;
Fairweather-Tait y Hurreil, 1996).
Recientemente ha aumentado el interés por las dietas vegetarianas practicadas en los
años de la adolescencia por la tendencia a la supresión de carne, pollo y marisco, las fUentes
con mayor contenido en zinc y hierro disponible (Freeland-Graves, 1988).
Yodo
El contenido de yodo del organismo se encuentra distribuido entre la glándula
tiroides, que contiene más del 75% del total, y el resto del cuerpo. La única fUnción conocida
del yodo se relaciona con su uso como una parte integral de las hormonas tiroideas (Czajka-
Narins, 1992).
Los alimentos son la principal fUente de este mineral para el hombre, pero su
concentración en ellos es muy variada y está irregularmente distribuida, mientras que el agua
de bebida constituye por lo general una reserva pobre e insuficiente. Lamayor riqueza se halla
en los productos de origen marino, que llegan a contener hasta 800 1ig/kg. Otras reservas
dietéticas son los huevos, carne, leche y vegetales, sobre todo los cereales, siempre que hayan




Se han sugerido unas RDA de 150 gg/día de yodo para todos los adultos y
adolescentes. Las recomendaciones españolas para adolescentes son algo más bajas, entre
115 y 145 1.tg/dia en varones entre los 10 y 19 años según la edad y de 115 ng/día para el
sexo femenino en el mismo rango de edad. En países en vías de desarrollo el cretinismo y el
retraso mental por déficit de yodo son endémicos en poblaciones con ingestas menores a 25
1.tg/día (Kretchner y col., 1996). Los programas de prevención se apoyan en el uso de las




Algunas vitaminas hidrosolubles como la tiamina, niacina, riboflavina y ácido
pantoténico cumplen importantes fUnciones en el metabolismo energético y por eso sus
recomendaciones se basan en la ingesta calórica. Son coenzimas esenciales para la obtención
de energía por glucolisis y el ciclo de los ácidos tricarboxílicos (Linder, 1988).
Estas vitaminas normalmente no se almacenan en el cuerpo en cantidades apreciables,
en consecuencia, es aconsejable su administración diaria para evitar su agotamiento y la
interrupción de fUnciones fisiológicas normales (Mahan y Arlin, 1992c).
Debido a las interrelaciones estrechas entre las vitaminas del grupo B, la ingestión inadecuada
de una de ellas puede deteriorar la utilización de otras. En clínica rara vez se observan
carencias discretas de vitaminas B aisladas (Mahan y ArEn, 1992c).
Vitamina B1 o tiamina
Aunque la tiamina es necesaria para el metabolismo de grasas, proteínas y ácidos
nucleicos, está relacionada más firmemente con el metabolismo de los carbohidratos. La
descarboxilación del piruvato es lo primero que se altera en la carencia de tiamina. La
21
Situación biliográPca
molécula de tiamina pirofosfato (TPP) es coenzima de la carboxilasa encargada de la
descarboxilación oxidativa del ácido pirúvico (McCormick, 1988a).
El cuadro chico que aparece por deficiencia se denomina beri-beri y es causado por
la afección de la fUnción cardiovascular (beri-beri húmedo) y nerviosa (beri-beri seco) o
síndrome de Wernicke Korsakoff (Wilson, 1991). Entre los signos característicos se pueden
citar confUsión mental, anorexia, debilidad muscular, ataxia y parálisisperiférica (Platt, 1967).
Todos los alimentos, excepto los muy refinados, contienen tiamina, aunque en
cantidades moderadas. La carne de cerdo, las visceras y los cereales, especialniente si se trata
de cereales integrales, son buenas frentes de vitamina Bí (Poleman y Peckenpaugh, 1991).
Vitamina B2 o riboflavina
La riboflavina se combina con ácido fosfórico para formar parte de la estructura de
dos coenzimas: el mononucleótido de fiavina (MNF) y el dinucleótido de flavina-adenina
(DFA), que catalizan numerosas reacciones de oxido-reducción en numerosas rutas
metabólicas y en la respiración celular. Puesto que la riboflavina es esencial para el
fUncionamiento de las vitaminas B6 y niacina, algunos síntomas atribuidos a su carencia se
deben en realidad a la insuficiencia de los sistemas que necesitan estos otros nutrientes para
operar con efectividad (McCormick, 1 988b).
Los síntomas carenciales pueden presentarse después de periodos prolongados de
restricción alimentaria o como consecuencia del consumo de dietas carentes en proteína de
origen animal y vegetales con hojas. Los signos de déficit incluyen lesiones de la cavidad
orobucal, dermatitis seborreica generalizada, lesiones cutáneas y anemia normocítica
(McCormick, 1 988b).
Las proteínas de origen animal, como carne (especialmente vísceras), polío, pescado y





La niacina, término genérico para la nicotinamida y el ácido nicotínico, es un
componente de las coenzimas de nicotinamida NADt y NADP~, que participan en gran
número de procesos metabólicos y son esenciales en las reacciones de oxidorreducción
relacionadas con la liberación de energía de carbohidratos, grasas y proteínas (Linder, 1988).
La pelagra es un síndrome deficitario que se asocia con dietas que proporcionan
niveles bajos de equivalentes de niacina y de otras vitaminas del grupo B. Se caracteriza por
dermatitis, diarrea, inflamación de las mucosas y en los casos graves, demencia (Harns,
1941).
Como alimentos ricos en macina se pueden citar las leguminosas, frutos secos,
hígado, carne de pollo y pescado. También el consumo de productos que contienen
triptófano, como los lácteos, es importante en relación con la niacina, ya que este aminoácido
es un precursor de esta vitamina (Poleman y Peckenpaugh, 1991). Por ello, la dosis dietética
recomendada se expresa en ténninos de equivalentes de niacina en reconocimiento a la
contribución del triptófano a la cantidad total. Casi todos los alimentos ricos en proteína
también lo son en triptófano. Una ingestión dietética de 60 g de proteína predominantemente
completa proporciona 0,5 g de triptófano, y 60 mg de triptófano equivalen a 1 mg de niacina
(Mahan y Arlin, 1992c).
Vitamina Li o piridoxina
La vitamina B6 comprende tres formas relacionadas desde los puntos de vista
químico, metabólico y fUncional: piridoxina, piridoxal y piridoxamina. Estas fonnas son
convertidas en el hígado, los hematíes y otros tejidos en fosfato de piridoxal y fosfato de
piridoxamina, que participan como coenzimas en reacciones de transaminación, siendo
esenciales para el metabolismo del triptófano y para la conversión de éste en niacina. El
fosfato de piridoxal (PLP) es importantísimo para muchas otras reacciones, por ejemplo en la




Dado que el músculo almacena grandes cantidades de piridoxina y que la síntesis
bacteriana por parte de la flora intestinal contribuye a mantener las reservas corporales, su
deficiencia es rara en el hombre (Castillo y Cárdenas, 1986) y cuando tiene lugar, suele
asociarse al déficit conjunto de varias vitaminas del complejo B, apareciendo convulsiones
epileptiformes, dermatitis y anemia (McCormick, 1 988c). Las necesidades de vitamina B6
aumentan a medida que es mayor la ingesta de proteínas, debido al importante papel del
fosfato de piridoxal en el metabolismo de los aminoácidos (Schultz y Leklem, 1981).
Acido fólico
Folato o folacina son términos genéricos que incluyen sustancias con propiedades
nutricionales y estructuras químicas similares a las del ácido fólico (ácido pteroil glutámico o
APG). Los folatos actúan como coenzimas en el transporte de grupos metilo en el
metabolismo de los aminoácidos y la síntesis de ácidos nucleicos (Mahan y ArEn, 1992c).
El folato está muy distribuido en los alimentos; el hígado, levadura, verduras,
legumbres y algunas frutas son fUentes especialmente ricas. Sin embargo, debe considerarse
que, en general, el calor y la oxidación pueden escindir la molécula de folato de los alimentos,
convirtiéndola en inactiva, por lo que hasta el 50% del folato de los alimentos suele destruirse
durante la preparación doméstica, el procesamiento y el almacenamiento de los productos
alimentarios (Herbert y Colman, 1988).
La deficiencia de folato se asocia a un trastorno de la división celular y a defectos en
la síntesis de ADN y proteínas, originando en consecuencia una médula ósea de tipo
megaloblástica y anemia macrocítica (Herbert y Colman, 1988), que se describe con detalle
en el siguiente capítulo.
Vitamina U12 o cobalamina
La vitamina Bu consiste en un anillo tipo porfiriico que contiene cobalto y se
encuentra unido a ribosa y ácido fosfórico. Las principales fomas naturales de vitamina Bu
son 5-desoxiadenosilcobalamina, metilcobalamina e hidroxicobalamina. La vitamina Bu es
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cofactor en sólo dos enzimas humanas conocidas, metionina sintetasa y metil-malonil CoA
mutasa (Cooper y Rosenblatt, 1987). Asimismo, participa en la transferencia de grupos
metilos para la producción de tetrahidrofolato en la síntesis de ácidos nucleicos (Chanarin y
col., 1980).
Es esencial para la fUnción normal del metabolismo de todas las células, en especial
del aparato digestivo, médula ósea y tejido nervioso. La deficiencia de vitamina B12 produce
anemia megaloblástica macrocítica, síntomas neurológicos por desmielinización de la médula
espmal, cerebro, nervio óptico y nervios periféricos, además de originar otros trastornos
menos específicos. La deficiencia de vitamina B12 es rara; más del 95% de los casos son
debidos a la existencia de una absorción inadecuada (Herbert y Colman, 1988).
Las necesidades de ácido fólico y vitamina B12 son también elevadas en adolescentes
y el riesgo de carencia es especialmente alto en los casos de dietas unilaterales, tales como los
regímenes vegetarianos estrictos (Hernández, 1 993b).
Vitamina C o ácido ascórbico
La vitamina C es un antioxidante hidrosoluble que puede ser sintetizado por muchos
mamíferos, pero no por el ser humano. Su propiedad bioquímica mejor definida es su fUnción
como co-sustrato en hidroxilaciones que requieren oxígeno molecular; por ~emplo en la
hidroxilación de prolina y lisina para formar colágeno (Levene y Bates, 1975), la de dopamina
para obtener noradrenalina (Levin y col., 1960) y la síntesis de 5-hidroxitriptófano a partir de
triptófano (Cooper, 1961). Reduce el hierro férrico a ferroso en el intestino para facilitar su
absorción (Cook y Monsen, 1977), se relaciona con la transferencia del mismo de la
transferrina del plasma a la ferritina hepática y bloquea la degradación de la ferritina a
homosiderina, de la cual se separa mal el hierro, asegurando así su disponibilidad. La vitamma
C actúa también sobre la flincionalidad de leucocitos en general y de macrófagos en
particular, en la cicatrización de heridas y en reacciones alérgicas (Van der Beek, 1991).
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La deficiencia dietética de ácido ascórbico puede llegar a producir escorbuto, una
enfermedad grave caracterizada por debilidad de las estructuras colágenas, con hemorragias
capilares generalizadas (Hornig, 1975).
Las frutas y verduras contienen concentraciones relativamente altas de vitamina C,
mientras que la carne, pescado, poíío, huevos y productos lácteos contienen cantidades
menores, y los cereales carecen de ella. El ácido ascórbico se destruye tkilmente por
oxidación y suele eliminarse en el agua de cocción de los alimentos. Aunque rara vez ocurre
una carencia extrema, pueden observarse carencias marginales de ácido ascórbico en quienes
consumenuna dieta sin frutas ni vegetales (Mahan y Arlin, 1992c).
2.1.2.7.2.- Vitaminas liposolubles
Las vitaminas A, D, E y K se absorben con otros lipidos, y para que su absorción sea
eficiente se requiere la presencia de bilis y jugo pancreático; se transportan al hígado por los
vasos linfáticos como parte de las lipoproteinas y se almacenan en los diversos tejidos
corporales, aunque no todas en los mismos o en igual magnitud (Mahan y Arlin, 1992c).
Vitamina A
La vitamina A abarca un grupo de sustancias con acciones esenciales en la visión, el
crecimiento, el desarrollo óseo, la formación y conservación de los tejidos epiteliales, los
procesos inmunológicos y en la reproducción normal (Geodman, 1984).
Hace ya más de cuatro décadas que Moore (1957) obtuvo la prueba definitiva de que
el caroteno era precursor de la vitamina A. La necesidad corporal de vitamina A puede
cubrirse mediante la ingesta dietética de retinoides preformados con actividad vitamina A o
con el consumo de precursores carotenoides, como ¡3-caroteno, a-caroteno y criptoxantrna.
Las fUentes más ricas de retinol preformado son el hígado y los aceites de hígado de pescado,
aunque también existen cantidades apreciables en la leche completa y los huevos. Los
carotenoides biológicamente activos abundan en las zanahorias y en los vegetales cuyas hojas
presentan un color verde más oscuro, como las espinacas (Geodman, 1984).
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La deficiencia de vitamina A causa ceguera nocturna y queratosis folicular (Hume y
Krebs, 1949). Los efectos clínicos de la deficiencia de vitamina A sólo aparecen en personas
cuya dieta ha sido deficiente en productos lácteos y vegetales durante un periodo prolongado
de tiempo y aunque no se han detectado carencias clínicas en los países desarrollados, cuando
se hacen encuestas sobre la ingesta o determinaciones de los niveles séricos de esta vitamina,
se observa que es una de las deficiencias subdiicas que se descubren con más frecuencia. Por
consiguiente, es uno de los nutrientes esenciales cuyo contenido en la dieta de los
adolescentes hay que vigilar (Hernández, 1993b).
Aunque todavia no sea clara la fUnción exacta de la vitamina A en el metabolismo del
hierro, su carencia origina finalmente una anemia que se corrige con suplementos de la
misma, de hierro o de ambos simultáneamente (Mejia y Chew, 1988).
Las RDA americanas cifran los requerimientos de vitamina A en mujeres de entre 15
y 18 años en 800 micrógramos por día.
Vitamina D
La vitamina D (calciferol) es esencial para la formación del esqueleto y para el
equilibrio mineral. Existe un número de compuestos quimicamente relacionados entre sí, con
estructura de esteroles, que tras exposición a luz ultravioleta sufren un cambio estructural que
les confiere propiedades antirraquiticas. La exposición de la piel a la luz ultravioleta cataliza la
síntesis de vitamina D3 o colecalciferol a partir del 7-dehidrocolesterol. La otra forma
importante de la vitamina, la D2 o ergocalciferol, es producto de la conversión del ergosterol
en las plantas, inducida por la luz ultravioleta (De Luca, 1982).
La forma activa de la vitamina D (1,25-dihidroxicolecalciferol o calcitriol) promueve
la absorción intestinal activa de calcio, asimismo puede participar la fosfatasa alcalina, cuya
síntesis es inducida también por el calcitriol. La vitamina D estimula de igual manera el
sistema de transporte de fosfato activo en el intestino. Junto a la hormona paratiroidea, actúa




La deficiencia de vitamina D se caracteriza pues, por la mineralización deficiente del
hueso: en los niños puede originar ladeformación del esqueleto (raquitismo), mientras que en
el adulto, la deficiencia de vitamina D produce una submineralización del osteoide de la
matriz ósea; la hipocalcemia consiguiente se acompaña de hiperparatiroidismo secundario
que, en ocasiones, provoca una pérdida ósea excesiva y, en casos extremos, fracturas
(osteomalacia) (Nordin>, 1973).
Aunque la ingestión diaria de 2,5 ~.tgde vitamina D es suficiente para evitar el
raquitismo, se prescriben valores mayores durante el desarrollo esquelético, situándose las
RDA en 10 yig/d para adolescentes entre 15 y 18 años.
Vitamina E
La vitamina E se encuentra en dos grupos de sustancias vegetales: los tocoferoles
(alfa, beta, gamma y delta) y los tocotrienoles. El tocoferol a, que es el más potente, es el que
se sintetiza comercialmente. La característica química más importante es su propiedad
antioxidante. La vitamina E actúa en los alimentos para prevenir la peroxidación de ácidos
grasos poliinsaturados (AGP). A nivel celular protege las membranas celulares y subcelulares
del deterioro, eliminando los radicales libres que contienen oxigeno y que catalizan la
peroxidación de los AGP, componentes estructurales de las membranas (Mahan y Arlin,
1 992c).
Debido a la disponibilidad amplia en la dieta de vitamina E, rara vez hay carencias.
Cuando ocurren, suelen relacionarse con malabsorción y anormalidades del transporte de
lípidos, como abetalipoproteinemia. La carencia de vitamina E se manifiesta en ciertas formas
de esterilidad y neuropatía periférica. Se utiliza tocoferol-ct para tratar la claudicación





Se basa en el estudio de un reducido número de medidas somáticas. Es de gran
utilidad y permite incluso diferenciar los cuadros de malnutrición crónica de los episodios
agudos. Una ventaja adicional es la sencillez de recogida e interpretación de los datos y la
posibilidad de valorar la evolución del proceso, mediante el seguimiento a intervalos regulares
de los cambios que se van produciendo a lo largo del tiempo (Hernández y Sánchez, 1993).
En líneas generales se puede afinnar que el peso, perímetro del brazo y panículo
adiposo reflejan las alteraciones recientes de la nutrición, mientras que la talla se afecta
solamente en los cuadros crónicos (Hernández y Sánchez, 1993).
Además del glucógeno y la grasa, la proteína es también un combustible metabólico,
ya que en condiciones de peso estable se obtiene un 15% de los requerimientos energéticos
diarios de la oxidación de proteínas (Garrow, 1974). Durante períodos de deprivación
nutricional aproximadamente la mitad de la masa proteica corporal puede ser utilizada como
combustible metabólico (Heymsfield y col., 1982), coincidiendo con una reducción
equivalente de la masa libre de grasa, mientras que la pérdida aguda de peso puede reflejar.
alteraciones del balance de fluidos y del glucógeno (Heymsfield y col., 1994).
Las medidas del peso y la taIIa corporal son fáciles de realizar y de un gran uso para
evaluar el crecimiento y el estado nutricional. La velocidad de crecimiento en los niños es una
verdadera prueba biológica del balance energético y de ciertas fUnciones hormonales. En el
adulto, un cambio en el peso sugiere un proceso anormal, nutricional o de otra índole
(Forbes, 1994), tratándose de un marcador indirecto de la masa proteica y de las reservas de
energía (Heymsfield y col., 1994).
En la valoración del porcentaje del peso para la edad se basa la clasificación de la
malnutrición propuesta por Gúmez (1955). En ella se establecen tres grados: malnutiición de
primer grado o leve, cuando el peso se encuentra entre el 75 y el 90 por 100 del peso medio
para la edad y el sexo del sujeto; moderada, cuando se sitúa entre el 60-75 por 100 y de tercer
grado o grave si es inferior al 60 por 100. Una de las limitaciones de esta clasificación es que,
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al no tener en cuenta la talla, no permite establecer si la disminución del peso se debe a
desnutrición o a un retraso del crecimiento en longitud. Además no discrimina los distintos
componentes corporales, lo que constituye una causa de error en casos de edemas, como
sucede en el kwashiorkor (Sánchez y col., 1991).
Waterlow (1972) publicó una posterior clasificación de los estados de malnutrición
basada en las modificaciones de la relación peso/talla y la influencia predominante sobre
ambas de la malnutrición aguda o crónica. Partiendo de estos conceptos se han establecido
algunos índices y se han construido una serie de gráficas que permiten enjuiciar fácilmente la
situación nutritiva simplemente con el conocimiento de la talla, peso y edad (Hernández y
Sánchez, 1993).
De todos los índices propuestos con esta finalidad, el más útil sigue siendo el
mtroducido por Quetelet en 1869, que utiliza la relación peso/talla2, rebautizado por Keys
(1972) como Indice de Masa Corporal (IMC). Por ser el peso más sensible que la talla a los
cambios en el estado nutricional y en la composición corporal, la modificación de la estatura
en el denominador ofrece un valor menos dependiente de ella y así el índice se correlaciona
más estrechamente con la grasa corporal (Garrow y Webster, 1985; Cole, 1991).
En el niño, el valor del IMC varía con las distintas fases del desarrollo del tejido
adiposo y es necesario utilizar estándares procedentes de un estudio longitudinal. Para la
población española Hernández y Sánchez(1993) proponen los obtenidos por su grupo en una
población representativa de la población española infantil actual (Hernándezy col., 1988). En
cuanto a los limites de este índice, se acepta que el percentil 25 marca la frontera de la
delgadez y el percentil 75 la del sobrepeso.
Sin embargo, el IMC no siempre es un indice preciso de la composición corporal.
Esto es evidente dado que el indice medio es más o menos el mismo para hombres y mujeres
durante la adolescencia y en la juventud, y sin embargo existen diferencias entre sexos en la
grasa corporal (Forbes, 1994).
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Para obtener información sobre la composición corporal hay que utilizar otros
parametros antropométricos, principalmente los pliegues cutáneos y algunos perímetros que
informan sobre el compartimento graso y muscular. La medida del espesor de pliegues
cutáneos permite estimar con bastante aproximación la cantidad de grasa subcutánea, que
constituye el 50 por 100 de la grasa corporal. Aunque se han utilizado diversas regiones, en la
clínica los más usados son el pliegue tricipital (PT) y subescapular (PS). El pliegue del tríceps
estima la obesidad generalizada o periférica, mientras que el pliegue subescapular mide
preferentemente la obesidad troncular (Hernández y Sánchez, 1993). Además la relación
pliegue subescapular/pliegue tricipital es un buen indicador del patrón de distribución de la
grasa y se correlaciona positivamente con las fracciones lipídicas asociadas al riesgo
cardiovascular (Terry y col., 1989). Para ambos pliegues, los valores por encima del percentil
90 deben ser considerados indicadores de obesidad y por debajo del percentil 3 indican
desnutrición (Hernández y Sánchez, 1993).
La utilización de la puntuación Z o “Standard Deviation Score” frente a la de una
población representativa sirve para seguir la evolución de un determinado paciente en
periodos prolongados (Hernándezy Sánchez, 1993).
Dentro de los perímetros, el del brazo (PB) es el que tiene mayor interés en
antropometría nutricional. Por su sencillez y precisión es de gran utilidad para estimar el
estado de nutrición en los países en vías de desarrollo (Jeliffe, 1966). Un valor inferior al 75
por 100 de la media para la edad indica malnutrición grave; entre el 75 y el 80 por 100, leve, y
por encima del 85 por 100 se considera normal. Dado que el valor de este perímetro depende
del estado de los compartimentos graso y muscular en el brazo, se han ideado fórmulas para
estimar el área muscular y el área grasa a este nivel, combinando el valor del perímetro del
brazo con el pliegue cutáneo del triceps mediante el nomograma de Gurney y Jeliffe (1973), o
utilizando las fórmulas:
Circunferencia muscular del brazo (cm) = PB - wPT
2(PB-7tPT)
Área muscular del brazo (cm2) =
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PTxPB itPT2Área grasa del brazo (cm2) =
2 4
El conocimiento del valor de estas áreas constituye un instrumento útil en los estudios
nutricionales, ya que se considera que la circunferencia muscular mide la reserva proteica,
mientras que el área grasa estima indirectamente la reserva energética (Gurney y Jeliffe,
1973).
2.1.4.- ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO
Las determinaciones de laboratorio son útiles para poner de manifiesto cambios
adaptativos secundarios a una ingesta inadecuada de alimentos, modificaciones de los niveles
de algunos nutrientes en plasma y orina, y lesiones bioquímicas, que van a alterar el
metabolismo intermediario originando descenso o elevación de metabolitos y/o enzimas en el
suero, orina, hígado y otros tejidos. Con los datos bioquímicos, además de confirmar
hallazgos realizados por observaciones clínicas y estudio dietario, podemos identificar
deficiencias subclinicas antes de que los síntomas sean evidentes (Guthrie, 1986).
2.1.4.1.- PARAMETROS HiEMATOLÓGICOS DE LA SERIE ROJA: ANEMIAS
NUTRICIONALES
El estudio de la serie roja sanguínea es de gran interés para el conocimiento del estado
nutritivo ya que, al formar parte de la analítica de rutina en el laboratorio clínico, puede ser el
primer indicador de ciertas anomalías nutricionales, entre las que se encuentran numerosos
déficits específicos de nutrientes. En estas situaciones, las alteraciones aparecidas en la serie
roja se manifiestan generalmente como anemias, mientras que el exceso o desequilibrio de
nutrientes tiene un efecto menos marcado (Hernández-García, 1992).
Como es sabido, la anemia se caracteriza principalmente por una reducción de la
masa eritrocitaria habitual, siendo ésta insuficiente para aportar el oxigeno necesano a las
células sin que actúen mecanismos compensadores. Esta alteración es siempre un signo O
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síntoma de proceso patológico subyacente, y no constituye por sí misma un diagnóstico
específico (Hernández-García y Hernández-Nieto, 1992).
La anemia nutricional, en particular, es un problema muy extendido en todo el
mundo, afectando principalmente a niños, adolescentes, mujeres en edad fértil y ancianos (De
Maeyer, 1989).
Numerosos nutnentes, entre los que se encuentran minerales (hierro, cobalto y
cobre), vitaminas (C, Bu y ácido fólico) y proteínas, son necesarios para un fUncionamiento
eritropoyético correcto. El déficit de estos nutrientes en general, y de alguno de ellos en
particular, puede provocar desde la disminución moderada de la hemoglobinemia, hasta la
aparición de una anemia manifiesta (Hernández-García y Hernández-Nieto, 1992).
La ingesta deficitaria de hierro puede originar anemia ferropénica, que constituye la
causa de consulta hematológica más frecuente y es el tipo de anemia más extendido
(Hernández-García, 1992).
Alrededor de mil millones de personas en el mundo presentan alguna forma de
deficiencia de hierro (De Maeyer y Adiels-Tegman, 1985). Sin embargo, existen grandes
diferencias entre las regiones desarrolladas y en vías de desarrollo. Así, en el tercer mundo,
donde existe una alimentación deficitaria y una elevada tasa de infecciones, la prevalencia de
anemia ferropénica entre la población infantil y las mujeres adultas osdila entre un 20 y un
40% (De Maeyer, 1989). En España, la prevalencia de anemia ferropénica en mujeres adultas
en edad fértil se estima alrededor de un 4% (Hermosa y col., 1986).
La vitamina C, principal activador de la absorción de hierro, se ha utilizado en
numerosas ocasiones como tratamiento de anemias ferropénicas. Cuando estas anemias son
originadas por escasa absorción férrica, como en el caso de ciertas dietas vegetananas
estrictas, se ha demostrado un aumento de hemoglobina, hierro sérico y saturación de
transferrina tras un suplemento de vitamina C (Sharma y Mathur, 1995).
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Hay que resaltar que las poblaciones malnutridas de países en vías de desarrollo
reciben un escaso aporte tanto de productos cárnicos como de vitamina C. En estas
condiciones, no sólo es deficiente la ingesta de hierro hemínico, sino que no existe
estimulación de la absorción de hierro de procedencia vegetal, por lo que los sujetos
mainutridos pueden presentar una sideremia mucho más baja que los bien alimentados,
aunque generalmente existe una clara respuesta hematológica a la terapia férrica (Masse y
col., 1978; De Maeyer, 1989).
Además de una escasa ingesta de hierro, otras causas, como procesos de
malabsorción (úlcera, resección gastrointestinal, etc.), aumento de los requerimientos
(principalmente en el embarazo, lactancia y crecimiento), o incremento de las pérdidas debido
a hemorragias (Hernández-García, 1992), pueden ser también responsables de la aparición de
anemia ferropénica.
En cualquiera de los casos, el estudio hematológico revela una disminución del
tamaño eritrocitario o microcitosis, que se acompaña siempre de hipocromia. Estas
manifestaciones suelen desaparecer fácilmente con un suplemento adecuado de hierro
(Hernández-García, 1992).
Por otra parte, el déficit de vitamina A se asocia de forma muy importante a la anemia
ferropénica, especialmente en niños malnutridos del tercer mundo. Los retinoides promueven
la diferenciación y maduración de los precursores eritroides y mieloides, habiéndose
demostrado que la suplementación con esta vitamina contribuye a corregir los indices
alterados del metabolismo del hierro (Scrimshaw, 1986; Ward y Semba, 1994).
La carencia de cobre puede producir también anemia, debido a que su metabolismo
parece estar íntimamente relacionado con el hierro en cuanto a su absorción, a la transferencia
desde las células retículo-endoteliales y hepatocitos al plasma y en la utilización del hierro
intracelular por parte de los eritroblastos (Olivares y Uauy, 1996). La anemia asociada al
déficit de cobre suele ser de carácter hemolítico, con una disminución de la vida media
eritrocitaria debida a cambios en la fluidez de la membrana y a una elevada susceptibilidad a la
peroxidación (Rock y col., 1995). Sin embargo, este tipo de anemia es poco frecuente, dado
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que únicamente se observan deficiencias de cobre en alteraciones genéticas o en casos muy
extremos, como consecuencia de una nutrición parenteral total muy prolongada (Banno y
col., 1994).
El déficit de ácido fólico es otra causa frecuente de anemia nutricional en el mundo,
afectando principalmente a las personas de edad avanzada, población en la que la carencia de
folato es más frecuente que la de hierro (Hercberg y col., 1986; Carmel, 1996), y a mujeres
durante la gestación, situación en la que los requerimientos de ácido fólico están
incrementados (Campbell, 1995).
Los folatos están presentes en todas las células, ya que son esenciales para su
replicación al intervenir en la síntesis de las bases de los ácidos nucleicos. Las bacterias de la
flora intestinal sintetizan ácido fólico que en gran parte es eliminado por las heces, por lo que
es necesario un aporte externo a través de los alimentos (Marsá, 1992).
Al igual que en el caso del hierro, pueden existir carencias de ácido fólico debidas a
ingestas deficitarias o asociadas a trastornos de absorción (resección intestinal, malabsorción,
etc.), antagonismo de fármacos y tóxicos, incremento de las necesidades (gestación, lactancia,
pubertad), hipertiroidismo, neoplasias, procesos inflamatorios, y algunas patologías que
cursan con deficiencias enzimáticas (Marsá, 1992).
La carencia de ácido fólico produce una hematopoyesis de características
megaloblásticas, como consecuencia de una serie de alteraciones bioquímicas y morfológicas:
se origina una menor síntesis de ADN en las células hematopoyéticas que condiciona una
alteración en la diferenciación y maduración celular, fUndamentalmente en la serie eritroide.
En sangre periférica aparecen hematíes de gran tamaño, pudiendo encontrarse también otras
anomalías como punteado basófilo, cuerpos de Howell-Jolly, anillos de Cabot o
hipersegmentación de los polimorfonucleares (Marsá, 1992; Davenport, 1996).
La vitamina C constituye un factor necesario para la absorción del ácido fólico, por lo
que su déficit podría originar a su vez anemias, como consecuencia de una deficiencia
inducida de folato (Vives, 1988).
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La vitamma B12 o cianocobalamina es también fUndamental en una de las etapas
iniciales de la formación de ADN y su carencia dificulta la maduración y división nuclear
produciendo, al igual que en el caso del ácido fólico, una anemia de características
megaloblásticas (Vives, 1988; Davenport, 1996).
Esta vitamina se sintetiza exclusivamente por ciertos microorganismos, algunos de
ellos presentes en la flora bacteriana intestinal. Las necesidades diarias no se cubren por esta
síntesis, ya que la mayor parte de la vitamina producida por la flora intestinal se elimina por
heces, y es necesario su aporte a través de los alimentos (huevos, leche, carne, pescado, etc.)
(Marsá, 1992).
Sin embargo, en condiciones normales el organismo posee grandes reservas de
vitamina Bu, capaces de cubrir las necesidades durante varios años. Por ello, los casos más
frecuentes de déficit se asocian a una absorción defectuosa o a alteraciones metabólicas,
como la ausencia de factor intrínseco, una glucoproteina presente en el jugo gástrico,
indispensable para la absorción intestinal de la vitamina Bu (Vives, 1988).
Otros minerales, como el zinc, y ciertas vitaminas (vitamina E y riboflavina) se
encuentran también frecuentemente relacionados con la aparición de distintos tipos de
anemia. En este sentido, tanto el zinc como la vitamina E parecen tener una fUnción
importante en la protección de las membranas eritrocitarias: su déficit aumenta la fragilidad de
los hematíes y, en consecuencia, puede dar lugar a la aparición de anemias hemolíticas
(Chow, 1985; ODelí y col., 1987). Por otra parte, se han asociado niveles séricos bajos de
nboflavina con hipoplasia de médula ósea y menor utilización del hierro para la síntesis de
hemoglobina, ocasionando anemias de distinto grado tanto en animales como en el hombre
(Adelekan y Thurnham, 1986).
Asimismo, se ha observado que la terapia de la anemia ferropénica es a veces más
eficaz si se realiza un tratamiento conjunto de riboflavina y hierro, lo que parece indicar la
existencia de algún mecanismo de interacción en el papel hemático de estos dos nutrientes
(Powers y col., 1983).
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Se debe hacer también referencia a las proteínas, por su importante papel en la
eritropoyesis, especialmente sobre la síntesis de hemoglobina. La deficiencia proteica se
asocia, en general, a un tipo de anemia moderada, que se suele considerar como adaptativa, y
que está en función de los requerimientos de oxigeno (Fondu, 1989).
Por último, cabe señalar que en los estados de escasez generalizada de nutrientes
aparece una reducción de la concentración de hemoglobina que en algunas ocasiones puede
ser grave La anemia suele ser de tipo normocítico y normocrómico, pero son infrecuentes las
formas micro y macrocíticas, que orientan generalmente hacia el déficit de algún nutriente
concreto (Baker y Jacob, 1983; Fondu, 1989).
2.1.4.2.- PARAMETROS BIOQUIMICOS SÉRICOS
2.1.4.2.1.- PERFIL LIPIDICO SANGUINEO
La hipercolesterolemia y más específicamente, la elevación del colesterol unido a las
lipoproteinas de baja densidad (col-LDL) favorece la progresión acelerada de la aterogénesís.
Los indicadores de riesgo aterogénico individual habitualmente considerados son colesterol
total/colesterol-HDL (CT/col-HDL) y col-LDL/col-I-IDL (Muñoz, 1993).
La dieta es un factor exógeno importante que influye sobre los niveles de colesterol y
lípidos plasmáticos (Muñoz, 1993).
La restricción de alimentos es el factor dietario que produce el mayor efecto sobre la
síntesis de colesterol endógena en humanos (Jones y col., 1988), ya que provoca una
disminución de la disponibilidad de precursores para las rutas de la lipogénesis (Pullinger y
Gibbons, 1983). Esta observación proporciona una explicación para la disminución de la
concentración de colesterol circulante que acompaña la pérdida de peso en humanos en
situaciones de balance energético negativo. Sin embargo, se ha observado un aumento del
colesterol en algunos sujetos en condiciones de inanición (Ende, 1960) y también en ciertos
casos de individuos sometidos a dietas muy bajas en calorías durante periodos prolongados
(Phinney y col, 1991).
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La composición en ácidos grasos de la ingesta lipídica también es un factor que afecta
la síntesis de colesterol y el nivel de colesterol circulante. La tasa de síntesis de colesterol y su
concentración en la circulación muestran una correlación negativa (Cruz y col., 1994). El
consumo de grasas ricas en AGP se asocia con una potenciación de la biosíntesis de
colesterol, y menores concentraciones de colesterol circulantes (Nestel y col., 1975; Jones y
col., 1994), mientras que una alta ingesta de AGS incrementa el colesterol-LDL en sangre y
por tanto reduce la síntesis hepática (Dietschy y col., 1993; Jones, 1997).
Por su parte, la adición de cantidades altas de colesterol en la dieta causa una
mmediata supresión de la tasa de síntesis acompañada de un incremento en la concentración
circulante (Spady y Dietschy, 1988). Sin embargo, en general se puede decir que cualquier
efecto de la concentración de colesterol dietario sobre la síntesis es modesto en humanos, y
puede relacionarse con el limitado efecto que provoca sobre los niveles circulantes. Esto se
explicaría debido a que la síntesis hepática de colesterol es en realidad mucho menor que la
que se lleva a cabo en tejidos extrahepáticos, cuya síntesis no se afecta por el colesterol
presente en la dieta (Dietschy y col., 1993).
Por último, en relación con los factores dietarios modificadores del colesterol
plasmático, conviene mencionar que en los últimos años se ha demostrado que las dietas con
abundancia de fibra (2040 g/día) descienden el colesterol total a expensas del col-LDL
(Muñoz, 1993).
2.1.4.2.2.- ENZIMAS
*Enzimas de la transaminacion: Los valores de actividad plasmática de la AST
(aspartato aminotransferasa o GOT) y la ALT (alanina aminotransferasa o GPT) son los más
ampliamente utilizados como indicador de daño hepatocelular (Johnson, 1995). En estados de
malnutrición se producen una serie de cambios fisiológicos, en los cuales interviene el hígado
de forma muy importante, observándose modificaciones en la actividad de algunos enzimas
presentes en dicho órgano (Arias y col., 1988). En este sentido, se ha observado en niños que
padecen malnutrición proteico-calórica grave, niveles séricos elevados de GOT y GPT, lo que
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refleja una actividad de transaminación tisular elevada (Viteri y Torun, 1987; Kumari y col.,
1993).
*Fosfatasa Alcalina: Es el marcador óseo de mayor tradición. Se determina en
sangre como fosfatasa alcalina (FA) total, aunque está constituida por cinco isoenzimas: ósea,
hepática, renal, intestinal y placentaria. Cuando se determina la FA total se están
cuantificando las dos primeras, encontrándose en el plasma normal en igual proporción, en
condiciones de ayuno (Martínez y col., 1 993b). La ventaja de la determinación de la FA como
marcador del remodelamiento óseo se basa en la facilidad de su cuantificación, pero presenta
el inconveniente de su poca sensibilidad y su inespecificidad (Martínez y col., 1 993b).
La FA lisosomal, de naturaleza hidrolásica y con una gran actividad en el tejido
hepático, parece tener un papel regulador en el turnover proteico de este órgano (Segal y
col., 1976; Ward y Mortimore, 1978).
Un incremento de los niveles de FA en suero marcan el rápido turnover óseo que
ocurre durante el estirón puberal (Key y Key, 1994). Por el contrario, en los niños, una baja
actividad de FA puede indicar una alteración del crecimiento del esqueleto, un cese en el
crecimiento del hueso o condiciones diicas como el cretinismo o la acondroplasia (Talbot y
col., 1941; Gutman, 1959).
Parece que la actividad de este enzima esta influida por las situaciones de
malnutrición. Así, se ha observado una menor actividad sérica de FA en niños con
kwashiorkor, mientras que los valores pueden ser normales en el caso del marasmo
(Davidson y col., 1979; Viteri y Torun, 1987) o también menores que los de controles
(Kumari y col., 1993).
En un estudio realizado sobre la población masculina atendida en un centro médico,
se encontró que en un 12% de los casos, los valores de FA por debajo del límite inferior
normal (30U/L) se asociaban con situaciones de malnutrición (Lum, 1995).
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También la deficiencia de zinc y magnesio se ha asociado con una baja actividad de
FA. Se han publicado datos acerca de la baja actividad de esta enzima en estados de
deficiencia de zinc severos y moderados (Prasad y col., 1978; Rothbaum y col., 1982). Por
otra parte, ratas alimentadas con una dieta deficiente en magnesio durante 34 días muestran
una disminución de la actividad FA que revierte con la adición de magnesio a la dieta
(Pimstone, 1966). En situaciones de hipotiroidismo, también se ha encontrado relación entre
baja actividad de FA y bajas concentraciones séricas de magnesio y zinc (Talbot y col., 1941;
Nanji, 1982).
Sin embargo, Gupta y col. (1994) han encontrado niveles elevados de FA, LDH,
GPT, GOT y CK en suero de niños con malnutrición crónica moderada en comparación con
un grupo control.
* Lactato deshidrogenasa: Los estudios realizados sobre la lactato deshidrogenasa
(LDH) en situaciones de malnutrición aguda han detectado un incremento de lactato y de
LDH en suero (Stanstead y col., 1965). Mela y col. (1971) sugieren que este hecho se debe a
la existencia de un fallo en la vía del metabolismo oxidativo que tiene lugar en la mitocondria,
por lo que el piruvato no se utiliza. También en malnutrición crónica se han referido valores
séricos elevados de LDH (Gupta y col., 1994); aunque Kumari y col. (1993) han aportado
resultados contrarios en niños con mainutilción proteico-energética, con valores en suero
inferiores a los del grupo control.
* Creatinkinasa o creatinfosfok¡nasa (CK o CPK): Uno de los productos de la
reacción catalizada por esta enzima es el adenosintrifosfato (ATP) que puede ser empleado
directamente en reacciones celulares que requieren energía, el otro producto de la reacción es
la creatina, que puede ser reutilizada en la célula. La actividad basal de CK en suero en los
individuos sanos normales depende en gran manera de la masa muscular y también de la
actividad fisica (Sacher y col., 1991b). Así, las personas delgadas y sedentarias pueden tener
una actividad de CK en suero del orden de 30-50 U/litro, mientras que los individuos
musculosos que hacen mucho ejercicio pueden presentar habitualmente cifras del orden de
500-1000 U/litro (Sacher y col., 1991b). Esta encima sufre un aumento de su concentración
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sanguínea cuando tiene lugar una lesión muscular, aunque es posterior al de la mioglobina,
que dado su pequeño tamaño molecular se libera en primer lugar.
* Amilasa: La amilasa es una enzima digestiva que actúa normalmente en el exterior
de las células rompiendo el almidón en grupos de hidratos de carbono más pequeños y
finalmente en monosacáridos. La inflamación del páncreas produce una liberación de amilasa
y otras enzimas pancreáticas a la circulación. Pero existen algunos otros orígenes no
pancreáticos, cínicamente importantes de la elevación de la amilasa sérica. La inflamación de
las glándulas salivales (parotiditis) producida por las paperas u otras causas puede liberar
amilasa a lacirculación (Sacher y col., 199ib).
Además, un incremento en la actividad de la anillasa puede ser debida a una
disminución de la función renal y a una asociada disminución de la excreción de esta enzima
(Segawa y col., 1989).
2.1.4.2.3.- MARCADORES DE SINTESIS HEPÁTICA
La valoración proteica visceral se mide de forma exacta y fiable por la concentración
sérica de las proteínas secretadas por el hígado, especialmente albúmina, transferrmna,
prealbúmina, proteína transportadora de retinol (Retinol Binding Protein; RBP) y factores del
complemento. Niveles bajos indican depleción proteica y/o biodisponibiidad de aminoácidos
disminuida para la síntesis proteica. La albúmina, de vida media prolongada (20 días) es
menos sensible a los cambios precoces de la malnutrición proteica. Las proteínas de vida
media corta: transferrina (9 días), prealbúmina (2 días), RBP (12 horas), son más sensibles a
la depleción proteica corporal, reflejan mejor el contenido proteico de la dieta y se normalizan
sus niveles plasmáticos con la terapéutica más rápidamente que los de la albúmina (Tojo y
Regueiro, 1986).
La albúmina sérica es la proteína plasmática mayoritaria, y la principal responsable
del mantenimiento de la presión coloidosmótica, además de transportar metales, iones,
hormonas y metabolitos (Bistrian y Blackburn, 1976).
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Es bien conocido que los niños con kwashiorkor muestran una severa
hipoalbuminemia (Whitehead y col., 1973), con valores menores de 3g/100 ml de albúmina
(Whitehead, 1977). Coward y Fiorotto (1979) indican que este descenso en la albúmina
puede dar lugar a edema, que aparece como consecuencia de un descenso en la presión
oncótica del plasma (Alleyne y Young, 1967). Sin embargo, en el marasmo o malnutrición
proteico-calórica la concentración de albúmina sérica suele ser normal o estar ligeramente
disminuida (Coward y Lunn, 1981; Soliman y col., 1996).
La prealhúniina es una proteína muy sensible a la desnutrición, no sólo por su corta
vida media, sino por su pequeño “pooí” metabólico, detectando la malnutrición en un estadio
precoz (Shetty y col., 1979). No obstante, la prealbúmina parece afectarse más por la
restricción energética que por el consumo proteico (Shetty y col., 1979). Así, se ha utilizado
para valorar estado nutricional no sólo en malnutrición proteico-calórica, sino durante el
consumo de dietas muy hipocalóricas, donde muestra también valores reducidos, mientras la
albúmina no se afecta (Scalfi y col., 1990).
El 111W posee un nivel de sensibilidad semejante al de la prealbúmina para definir un
estado nutulcional, pero es menos específica porque hay mayor dispersión en los valores
normales y es más lábil en condiciones de estrés o infección (Ingenbleek y de Visscher, 1979;
Large y col., 1980).
En relación con esto, conviene mencionar que hay factores no nutricionales como la
respuesta de fase aguda que afecta a las proteínas plasmáticas. Por ello hay que desechar la
existencia de alguna enfermedad para afirmar que la desnutrición es la causa directa del
descenso en la concentración (Bleiberg-Daniel, 1990). La literatura refleja ampliamente la
importante variación que experimenta la albúmina cuando se presentan cuadros de sepsis, por
lo cual se utiliza también como indicador del grado de enfermedad y el riesgo de mortalidad
(O’Keefe y Dicker, 1988).
Por otra parte, la transíerrina es sensible al estado del hierro, y se incrementa en
respuesta a una deficiencia del mismo, por lo que en esta situación se invalida, al menos
parcialmente, la utilidad de la transferrina para evaluar el estado proteico (Ingenbleek y col.,
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1975). También el RBP se modula por otros factores como la deficiencia de vitamina A
(Muhilal y Glover, 1974).
Numerosos autores están de acuerdo en afirmar que tanto la mayoría de los factores
del complemento como su actividad hemolítica se afectan negativamente es casos de
malnutrición, apareciendo valores normales cuando se recupera el estado nutricional
(Chandra, 1975; Koster y col., 1981; Kumar y col., 1984). Chandra (1976) señala que la
modificación de la fiincionalidad del complemento se podría interpretar como una alteración
de la síntesis proteica en general o como una disfunción hepática. El factor C3, el más
abundante de este sistema, sufre un descenso de mayor entidad en su tasa sérica frente a
controles en niños con kwashiorkor que en los niños con marasmo (McMurray y col., 1981;
Kumar y col., 1984; Tomkins, 1986). El factor C4 por su parte, no parece modificarse frente
a nmguno de estos dos tipo de malnutrición (Haller y col., 1978; McMurray y col., 1981;
Kergoat y col., 1987).
2.1.4.2.4.- MINERALES
*Calcio: El calcio sérico se encuentra en tres estados, como calcio libre o ionizado,
formando complejo con aniones y por último unido a proteínas, principalmente a albúmina.
Las modificaciones en las proteínas séricas, sobre todo de la albúmina, constituyen una de las
variables que influyen en el calcio total. El calcio iónico proporciona la medida más fisiológica
de la calcemia. Las alteraciones del pH en sangre pueden variar las cifras de calcio iónico, ya
que éste depende de su unión a las proteínas. La acidosis produce un aumento de la fracción
de calcio iónico, y la alcalosis un descenso (Martínez y col., 1993b).
*Magnesio: Como en el caso del calcio, la fracción iónica está influida por la
concentración de albúmina y el pH. Hasta el 75% del magnesio circulante es ultrafiltrable y
por lo tanto, se encuentra en forma libre. Usualmente se cuantitica el magnesio total por
espectrofotometría (Martínez y col., 1993). El magnesio sérico es mantenido en un estrecho
rango gracias al funcionamiento del riñón y el intestino delgado, ya que cuando existe un
estado deficitario, ambos órganos incrementan su absorción fraccional de magnesio. Si la
depleción continua, el almacén óseo contribuye mediante intercambio de su contenido con el
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liquido extracelular. El magnesio sérico puede ser normal incluso en condiciones de depleción
intracelular de magnesio, por lo que los niveles bajos indican una deficiencia de Mg muy
significativa (al Ghamdi y col., 1995).
*Fósforo: Este elemento circula en sangre, como en el caso del calcio, en tres formas
diferentes: ionizado, unido a proteínas y formando complejos. La fracción unida a proteínas
es pequeña, 1 00/o, aproximadamente el 35% se encuentra en forma de complejos con sodio,
calcio y magnesio, por lo que el 9O0/o del fósforo inorgánico en suero es ultrafiltrable. La
concentración de fósforo sérico está menos estrechamente regulada que la del calcio, y sufre
importantes vanaciones con la edad, dieta, pH y por la acción de diferentes hormonas. Pero
una concentración adecuada de fósforo es crítica para el mantenimiento del producto calcio-
fósforo y, por tanto, de la mineralización (Martínez y col., 1993a). La fosforemia es muy alta
en niños, permaneciendo elevada hasta los quince años para ir descendiendo progresivamente
después (Martínez y col., 1993b). La eficacia de la absorción de fósforo, junto con la amplia
difusión de este elemento en los alimentos, hace que sean raras las deficiencias de fósforo por
una ingestión inadecuada (Martínez y col., 1 993a).
*Zinc: este oligomineral es soluble en su forma iónica y para su distribución se une a
la albúmina, transferrina, ceruloplasmina y gammaglobulinas (Fucugauchi y Salgado, 1996).
La liberación de zinc a partir de la degradación de los tejidos puede mantener las
concentraciones de zinc plasmático/sérico en los límites normales de la variación, incluso si el
paciente presenta signos clínicos y bioquímicos de carencia de zinc (Conrad y col., 1991). Un
estado de deficiencia leve de zinc es dificil de valorardebido a la ausencia de un indicador que
sea a la vez sensible y especifico; sin embargo, los bajos valores de zinc plasmático, aunque
no son específicos, suelen reflejar una redistribución debida a estrés, infección o depleción de
zinc (Pilch y Senti, 1984). Además, la concentración sérica de zinc disminuye a medida que
progresa la maduración sexual, sugiriendo bien un aumento de los requerimientos durante
periodos de crecimiento rápido o bien una redistribución debida a cambios hormonales
(Butrimovitz y Purdy, 1979; Thompson y col., 1986).
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2.1.4.2.5~ STATUS DE HIERRO
La deficiencia de hierro es la causa de enfermedad por déficit de un sólo nutriente más
común en el mundo. Es un problema principal en alrededor del 15% de la población mundial.
La OMS estima que 1,3 billones de personas padecen anemia y el déficit de hierro es el
agente causal en muchos casos. Quizá una cifra tan elevada como el 4045% de los niños
padezcan déficits de hierro y anemia (De Maeyer y Adiels-Tegman, 1985).
En la práctica, la deficiencia de hierro se caracteriza porque no existen depósitos de
hierro disponibles y el aporte de hierro a los eritrocitos en la médula ósea, y a otros tejidos, es
insuficiente. Cuando esto conduce a un nivel de hemoglobina dos desviaciones estándar por
debajo de la media de la población se habla de anemia por déficit de hierro (Hallberg, 1982),
manifestándose algunos meses después de instaurarse la ferropenia (Herbert, 1981).
En el caso de una deficiencia de hierro, podemos observar un aumento de la
concentración de transferrina circulante y una disminución de su grado de saturación. Valores
superiores a 400 mg/dl de transfemna son indicadores de deficiencia de hierro (Hallberg,
1982).
Se ha visto que la anemia que se presenta en los niños afectados de malnutrición
calórico-proteica crónica se relaciona no solamente con una deficiencia de hierro en el
organismo sino también con un aumento de la capacidad total de fijación de hierro (Total
Iron Bind¡ng Capacity; TIBC) y una capacidad disminuida de la cesión de hierro de la
transferrinaa los eritrocitos (Scaro y col., 1993).
La ferritina es la principal proteína de almacenamiento de hierro y se encuentra en
todas las células, aunque la mayor parte del hierro se encuentra almacenado en el sistema
reticuloendotelial. La cantidad de hemosiderina, la otra proteína de almacenamiento del
hierro, aumenta en situación de sobrecarga de hierro. Una pequeña cantidad de la ferritina se
encuentra en plasma, y aunque ésta no es importante en ténninos de transporte de hierro, su
concentración refleja el contenido tisular de ferritina (Bangert, 1995). Aunque generalmente
se acepta que los valores de ferritina sérica infenores a 12 o 10 gg/L representan almacenes
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deficientes de hierro, algunos investigadores sugieren que los valores de ferritina entre 12 y
20 jig/L ya indican depleción de hierro (Cook y Finch, 1979; Dalíman y col., 1980; Deinard y
col., 1983; Tershakovec y Weller, 1991; Nelson y col., 1993).
Los valores de hemoglobina media, y sus puntos de corte para definir la anemia,
varían en función de la edad y el sexo (Taylor y col., 1993). Dalíman y Siemes (1979) han
elaborado curvas de percentiles de las concentraciones de hemoglobina y VCM en niños de
raza blanca. El percentil 3 es 12 g/dL en las niñas entre 12 y 16 años y en los varones asciende
de 12g/dLalos 12 añosal3 g/dLalos 16.
La determinación del hierro sérico, como medida de la ferropenia, tiene serias
limitaciones, ya que la concentración de este mineral es reflejo del equilibrio entre vanos
factores, como el hierro absorbido, hierro utilizado para la síntesis de hemoglobina, hierro
liberado por la destrucción de hematíes, y volumen de los depósitos de hierro almacenado,
además de estar sujeto a variaciones circadianas (Acevedo y Polanco, 1988).
La capacidad total de fijación del hierro (TIBC) puede aumentar a medida que se
agotan los depósitos, siendo menos sensible a las variaciones de la cantidad almacenada que la.
ferritina sérica (Acevedo y Polanco, 1988).
La saturación dc transfcnina es un índice más sensible que la concentración de
hierro sérico por sí sola, y suele disminuir en la ferropenia. El porcentaje de saturación
corresponde con más exactitud a la disponibilidad de hierro para la hematopoyesis
(Lanzkowsky, 1986).
Existen numerosos trabajos que señalan el hallazgo de valores anormales en los
parámetros bioquímicos indicadores del status del hierro en paises desarrollados (Brault-
Dubuc y col., 1983; Expert Scientific Working Group, 1985; Hercberg y col, 1987; Erhardt,
1986).
Se acepta ampliamente que el protocolo de diagnóstico de deficiencia de hierro de
mayor confianza implica el uso de, al menos, tres medidas de status en hierro (Pilch y Senti,
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1984). Si dos o más de ellas son anormales, existe deficiencia en hierro (Cook y Finch, 1979).
Los test frecuentemente seleccionados son los siguientes: hemoglobina, VCM, ferritina sérica,
protoporfirina eritrocitaria y saturación de transferrina.
En mujeres adolescentes se ha encontrado que a pesar de detectarse anemia por
déficit de hierro en bajos porcentajes, (alrededor del 3% de ellas), existe una alta prevalencia
de depleción de depósitos de hierro, así como un insuficiente aporte de este mineral para la
hematopoyesis normal, de acuerdo con los bajos valores de ferritina plasmática y saturación
de la transferrmna respectivamente (Pilch y Senti, 1984; Kenny, 1985; Liebman, 1985; BaIlin y
col., 1992; Donovan y Gibson, 1995).
2.2.- ANOREXIA NERVIOSA
La anorexia nerviosa (AN) es un trastorno de la conducta alimentaria encuadrado
dentro de las patologías psiquiátricas, donde se incluyen también la bulimia nerviosa (BN), los
cuadros mixtos y los síndromes parciales (Morandé y Casas, 1997). Todos estos trastornos
están relacionados con la idea, tan difUndida en nuestros días, de buscar la delgadez como
equivalente de felicidad, autoestima, voluntad y salud. En los pacientes con AN esta idea se
vuelve prioritaria (Morandé, 1995). Dado que la presión social en este sentido se ha dirigido
sobre todo a las mujeres, hasta la fecha esta enfermedad afecta mucho más al sexo femenino
que al masculino, por lo que de ahora en adelante se emplearán siempre términos como ‘las
pacientes’ y no “los pacientes”.
La característica principal de este desorden es el peso anormalmente bajo al que
llegan las pacientes a través de una restricción calórica extrema. El rechazo al consumo de
alimentos, está motivado por un miedo intenso a la obesidad y una búsqueda incansable de la
delgadez, junto con alteraciones en la percepción de la propia imagen corporal; así, las
pacientes dicen “sentirse gordas’ aún estando emaciadas (Gamer, 1993).
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2.2.1.- HISTORIA DE LA ENFERMEDAD
La palabra anorexia tiene su origen en el término griego “anorexia”, de “an” (prefijo
que indica carencia o privación) y “órexis” (apetito).
La primera descripción médica se atribuye a Richard Morton (1689) que señala como
aspecto clave de la enfermedad la capacidad de vivir en un estado de desgaste totalmente
extremo (en Garner, 1993). El desorden surgió como una entidad cHica distinta con la
descripciones de Guil (1874) y Lasségue (1873) siendo el primero quien acuño el término de
“anorexia nerviosa”.
Los historiadores Skrabanek (1983), y más cautelosamente Belí (1985), identifican
como anorexia, en la época medieval, algunos casos de ayuno extremo. Sin embargo,
teniendo en cuenta los criterios actuales de definición de la AN, en los que se incluye la fobia
al peso, Habermas (1996) señala que los primeros cuadros de AN no surgieron hasta el siglo
XIX afectando a muy pocos individuos (van Deth y Vandereycken, 1992). Según Brumberg
(1988), se trata de jóvenes de familias burguesas que negándose a comer y a las necesidades
corporales, pretenden alcanzar la máxima pureza.
A principios de este siglo, la preocupación por la delgadez/gordura se debía a su
relación con el estado de salud. Ligado a ello, en la sociedad contemporánea aparece otra
tendencia: la lipofobia. Las grasas se convierten en enemigos de la salud y también del cuerpo.
Así, en la actualidad se produce la confluencia cultural de dos discursos distintos en torno a la
delgadez: el de la salud y el estético; mientras que paralelamente se otorga una importancia
progresiva a un tercer mensaje: comer “a gusto”, con satisfacción y placer. Este triángulo
paradójico sí es contemporáneo (Gracia, 1995).
Bajo esta situación emergente, se produce en los años 60, la aportación de Bruch al
estudio de la AN, gracias a la cual se elucidan las manifestaciones psicológicas del desorden y
se desarrollan técnicas psicoterapéuticas efectivas (Lucasy Huse, 1994).
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2.2.2. PREVALENCLX, INCIDENCIA Y MORTALIDAD
La prevalencia ha ido aumentando desde la década de los años 20 del presente siglo
(Habennas, 1992) y crece de forma definitiva entre la década de los 50 y los primeros 80
(Willi y col., 1990). Según Toro (1996), es a partir de los 60 cuando estas patologías se
hacen más frecuentes, hasta tal punto que algunos autores han utilizado el término epidemia
(Commerci y Williams, 1985; Herzog y Copeland, 1985; Casper, 1986; Toro y VilardeIl,
1987; Lamiie de Clairac y col., 1989; National Research Coundil, 1989b; Morandé y Casas,
1997).
La AN es un síndrome especialmente común entre mujeres jóvenes, constituyendo la
tercera enfermedad crónica en niñas adolescentes (Hoek, 1991; Lucas y col., 1991). El
conuenzo más habitual se da en dos periodos: los 13-14 años o los 16-17 años, mientras que
para la BN el comienzo es algo más tardío, a los 18-20 años (Corcos y Jeammet, 1995). Sin
embargo, la instauración de la AN puede ocurrir desde la preadolescencia a la mediana edad
(Garner, 1993). La anorexia prepuberal atrae cada vez mayor atención por su frecuencia, se
acompaña de un retraso en el crecimiento y se presenta a menudo de forma particularmente
grave (Corcos y Jeammet, 1995).
La mayoría de los estudios epidemiológicos realizados en adolescentes en distintas
comunidades refieren cifras de prevalencia para la AN en mujeres en torno al 0.5-1% (Cuadro
1). Para la BN la prevalencia es mayor, rondando cifras en torno al 2-4% (McCallum, 1993).





lasa en mujeres lasa en varones
Rastam y col., 1989 4291 (Goteborg, Suecia) 15 0,84% 0,09%
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En estudios realizados en Madrid en 1993-1994 se ha obtenido una prevalencia de la
AN del 0,68% en chicas de 15 años; si se suman cuadros completos y parciales de AN y EN
se hayan afectadas el 4,75% de estas chicas (Morandé y Casas, 1997).
Entre los hombres la prevalencia es mucho menos importante, representando entre un
5 y un 10% de los casos que se diagnostican (Hoek, 1991; Lucas y col., 1991).
Las cifras de incidencia poblacional, ajustada en cuanto a las distribuciones de sexo y
edad, se sitúan con cierta tendencia entre los 5 y 10 casos por 100.000 habitantes y año
(Hoek, 1991; HallyHay; 1991; Lucasycol., 1991).
En un principio se pensó que afectaba principalmente a niñas adolescentes
procedentes de hogares prósperos y de buena educación, pero en la actualidad se admite que
la AN se encuentra representada tanto en el medio rural como urbano (Gower y McMahon,
1989; Rather y Messner, 1993). Ya en 1985-86 la prevalencia en Madrid reflejaba valores
iguales en colegios de sectores acomodados y en barrios de menos recursos (Morandé y
Casas, 1997), si bien, parecen existir colectivos sometidos a un riesgo especial de padecer AN
u otros desórdenes de la alimentación relacionados, como los de atletas, modelos, gimnastas y
bailarinas (Garner y Rosen, 1991). En estos subgrupos de mayor riesgo, Ordeig y col. (1986)
en Barcelona, describen cifras de prevalencia de entre un 13 y un 30%.
Los estudios de seguimiento a largo plazo de pacientes con AN indican que esta
enfermedad se asocia con tasas elevadas de niorbi-mortalidad, cifrándose la mortalidad
entre el 1,8 y el 14,1% (Eckert y col., 1995; Steinhausen y Seidel, 1993b; Casper y Jabine,
1996; Steinhauseny Boyadjieva, 1996; Theander, 1996). Un meta-análisis con 42 estudios de
seguimiento de AN realizado por Sullivan (1995), teniendo en cuenta como variable
independiente la duración del periodo de seguimiento, y ponderando por el número de
pacientes de cada estudio, dio como resultado que la tasa de mortalidad es de un 0,56% por
año, es decir, de un 5,6% en cada década transcurrida. A partir de este análisis se deduce que
la tasa de mortalidad anual de la AN es más de 12 veces mayor que la tasa anual de la
población general de mujeres entre 15 y 24 años y la tasa de suicidio es más de 200 veces
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mayor que la de la población general. Las causas de muerte son en un 54% complicaciones de
la enfermedad, en un 27% suicidio y en un 19% otras causas, conocidas o no.
La AN no tratada se asocia con una alta tasa de mortalidad prematura que va desde
el 10 al 18% (R.atnasuriya y col., 1991) y casi la mitad de las muertes se deben a alteraciones
cardíacas (Schwartz y Thompson, 1981; Schockeny col., 1989).
2.2.3.- DIAGNOSTICO Y ETIOLOGIA
Ajuicio de los clínicos, hay que realizar en primer lugar un diagnóstico diferencial y
descartar otras enfermedades tanto psíquicas (depresión, desórdenes histéricos, esquizofrenia,
etc.), como orgánicas (infecciones, tumores, etc.), que cursan con pérdida de peso, debido a
fUlta de apetito y aversión a ciertos alimentos (Casper, 1986).
La Asociación Americana de Psiquiatría (APA) edita en 1987 el “Manual Diagnóstico
y Estadístico de los Trastornos Mentales” revisado (DSM-llI-R, 1987), en el que redefine los
criterios diagnósticos de la anorexia nerviosa y la bulimia nerviosa. Ambas se distinguen.
fundamentalmente por el tipo de comportamiento hacia la comida, que sería restrictivo y
compulsivo respectivamente, dando lugar a diferencias en el peso de las pacientes. Mientras
en la paciente anoréxica la característica principal es el bajo peso, la bulimia nerviosa se
caracteriza además por la presencia de episodios de ingesta compulsiva y la utilización de
métodos compensatorios para evitar la ganancia de peso.
Posteriormente, en 1994, la APA edita un DSM-IV, que junto con la CW-10 (décima
revisión de la clasificación internacional de las enfermedades) de la OMS (1992) constituyen




Cuadro 2. Criterios diagnósticos para la AN.
El DSM-IV diferencia en la AN el subtipo restrictivo y el que se presenta con
atracones y/o purgas (por ej. vómitos autoinducidos o abuso de laxantes, diuréticos o
enemas). Los pacientes suelen moverse entre los dos subtipos, aunque la cronicidad lleva
a un cúmulo de pacientes en el subtipo compulsivo-purgativo; es decir, que muchas
pacientes que comienzan con anorexia restrictiva desembocan con el tiempo en un
comportamiento bulímico (Hsu, 1988). En este sentido, Morandé y Casas (1997) afirman
que muchas pacientes anoréxicas temen hacerse bulímicas y muchas bulímicas quieren ser
anoréxicas.
Existen dos versiones distintas en cuanto a estos dos subtipos. Para algunos
autores aparecen diferencias claras entre ambos, pues se ha sugerido que corresponden a
individuos con grados distintos de impulsividad y personalidad psicopatológica (DaCosta
DSM-IV
- Rechazo a mantener el peso corporal en un límite minimo para su edad y talla (ej.:
pérdida de peso que lo mantiene por debajo del 85% del peso correcto; o incapacidad
para aumentar el peso durante el periodo de crecimiento, mostrando un peso corporal
menordel 85% del peso correcto).
- Intenso temor a engordar, incluso con bajo peso.
- Alteraciones en la consideración de su peso o forma corporal; influencia anormal del
peso y la forma corporal en la evaluación de su persona; negación de la gravedad del
estado de delgadez en que se encuentran.




y Halmi, 1992; Vitousek y Manke, 1994); para otros no existirían diferencias
psicopatológicas sustanciales entre ambos grupos, ni hay relación entre las patologías de
la personalidad y la gravedad de los síntomas del comportamiento alimentario (Steiger y
col., 1991; Pryor y col., 1996). Según Pryor y col., (1996) este desacuerdo en cuanto a
si existen o no verdaderas diferencias entre ambos grupos puede deberse a una
ambigúedad en los criterios diagnósticos utilizados en el pasado entre los diversos
equipos, de forma que muchos de los sujetos incluidos no cumplirían los criterios
actuales para la AN. Por otro lado, la asignación de los pacientes a un determinado
subtipo seria dificil considerando que no se trata de entidades estáticas sino que los
pacientes pueden moverse de un subtipo a otro, ya que los comportamientos utilizados
en la definición de estos, pueden presentarse y agravarse en un momento dado a lo largo
de la evolución de la enfermedad (Pryor y col., 1996).
Desde el punto de vista de las medidas fisicas, se han encontrado diferencias en el
porcentaje de grasa corporal entre las pacientes anoréxicas del tipo restrictivo y las del
tipo mixto (con uso intermitente de laxantes, ingestas compulsivas y/o vómitos
autoinducidos), siendo mayor en las pacientes del segundo tipo (Probst y col., 1996).
Este hecho confirma la subelasificación de la AN defendida por Vandereycken y Pierloot
en 1983 basándose en características clínicas y que ya se recoge en el DSM-IV de la
APA (1994).
2.2.3.1. - -Factorespredisvonentes. precipitantes y pervetuantes
:
En las últimas décadas se ha adoptado la teoría de que la anorexia nerviosa es un
desorden multifactorial (Garfinkel y Gamer, 1982) en el que se deben considerar tres
tipos de factores predisponentes: individuales, familiares y culturales.
Los factores de predisposición individual se dividen a su vez en psicológicos y
biológicos. Entre los psicológicos se cuentan fUndamentalmente la inestabilidad
emocional y la depresión (Garner, 1993). Por otra parte, según Morandé y Casas
(1997), casi la totalidad de las pacientes presentan antes de la enfermedad un perfil de
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personalidad caracterizado por elevada autoexigencia y constancia, aceptación de las
normas sociales, aparente autonomía y perfeccionismo.
Entre los factores individuales de tipo biológico, se encuentran cierta
vulnerabilidad fisica y un desarrollo corporal precoz, en muchos casos, acompañado de
obesidad o ligero sobrepeso (Garner, 1993). También se consideran como factores
biológicos los genéticos. Existe evidencia de que entre gemelos monocigotos el
padecimiento de estos trastornos por parte de ambos ocurre en el 50% de los casos,
mientras que sólo en el 10% en los dicigotos. De cualquier forma, no esta claro si lo que
se hereda es el desorden específicamente, un rasgo de la personalidad asociado al mismo
o una vulnerabilidad general a alteraciones psiquiátricas, y más aún, los datos de gemelos
criados juntos no permiten distinguir entre el componente genético y el ambiental de la
transmisión (Holland y col., 1988; Rutherford y col., 1993).
Dentro de los factores familiares se describen patrones que incluyen
comportamientos de sobreprotección y rigidez, con madres muchas veces dominantes,
que crean una importante dependencia madre-hija (Vandereycken y col., 1989). Ha sido
demostrado que los trastornos del comportamiento alimentario se presentan con una
probabilidad seis veces mayor entre familiares de primer grado de pacientes, que en las
familias de la población general (Gherson y col., 1984; Strober y col., 1990).
Por último, entre los factores predisponentes culturales, el más importante es la
presión ejercida por los medios de comunicación en las sociedades occidentales al
intentar imponer el estereotipo de mujer delgada y dinámica (Toro y Vilardelí, 1987;
Andersen, 1988).
Esta nueva moda induce frecuentemente a iniciar dietas de adelgazamiento que
van a convertirse en un gran número de casos en el factor precipitante de la enfermedad
(Garner y Garfinkel, 1980; Hsu, 1996). Brumberg (1988) atribuye la reducción inicial de
la ingesta de alimentos a las normas culturales imperantes sobre el control del peso y la
alimentación, mientras que son factores psicológicos y biológicos los que determinan que
personas a dieta se vuelven anoréxicas. La depresión es considerada otro factor
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precipitante (Rastam, 1992), al igual que la incapacidad de hacer frente a situaciones
nuevas o adversas (Minors-Wallis y col., 1992).
Factores de mantenimiento: los efectos biológicos y psicológicos de la pérdida
de peso y la inanición crónica van a redundar en la prolongación de la enfermedad.
Mientras que la depresión lleva a hacer dieta con el objetivo de mejorar la estima
personal, la inanición provoca un creciente deterioro del estado de ánimo y un aumento
de la preocupación por la comida. Al deterioro anímico la paciente responderá haciendo
mayor hincapié en la dieta, buscando en ello la satisfacción de sentir que es capaz de
dominarse y convirtiéndolo así en un motivo perpetuador de la enfermedad (Garner,
1993; Woodside, 1995). Una vez conseguido un peso bajo, esto se vive como una
experiencia gratificante y es una situación defendida por el individuo, que no se siente
enfermo y no es capaz de entrever el carácter patológico de su deseo de delgadez y los
peligros fisicos del bajo peso; incluso, cuando finalmente percibe el riesgo que corre, aún
sigue teniendo pánico ante la posibilidad de engordar (Bruch, 1973).
Los pacientes tienden a ocultar la razón de su ayuno y por ello hablan de “perdida
de apetito” y “sensación de hinchazón”, que podrían ser consecuencia de la dieta a la que
se someten, pero que en ningún caso son la causa para dejar de comer (Habermas, 1996).
La plenitud y dificultad en el vaciamiento gástrico son considerados por Morandé y
Casas (1997) como factores de mantenimiento.
En los últimos años se ha propuesto el papel central de la actividad fisica en el
desarrollo y mantenimiento de la anorexia nerviosa. Los estudios más recientes sugieren
que el ejercicio intenso induce una serie de factores biológicos que facilitan el
mantenimiento de la enfermedad (Davis, 1997).
Las alteraciones cognitivas, en cuanto a la percepción y valoración de su propio
cuerpo pueden ser tanto un factor predisponente como de mantenimiento (Garner,
1993). Por último, la reacción de la familia es un factor clave en la gravedad y




La anorexia nerviosa es un desorden crónico de la alimentación con una
evolución y una respuesta al tratamiento bastante impredecibles (Yates, 1990; Russell,
1992). En general, se asume que el resultado a largo plazo de la AN no depende tanto
del tratamiento como de un conjunto de variables propias de cada paciente, como
duración de la enfermedad, gravedad de los síntomas, peso mínimo y velocidad con que
se alcanza el mismo, deterioro en las relaciones interpersonales, comportamiento
compulsivo, edad de inicio, cronicidad, fracaso de tratamientos previos, motivación hacia
la terapia, negación de la enfermedad y comorbilidad psiquiátrica (Theander, 1983;
Russell, 1992; Hsu, 1992; IiNSALUD, 1995). Patton (1989) cita también el grado de
alteración en la conducta alimentaria, y Garfinkel y Garner (1982) consideran que el uso
de laxantes y la presencia de vómitos empeoran el pronóstico.
No existe acuerdo entre los diversos estudios de seguimiento acerca de si un peso
muy bajo al inicio es un factor de mal pronóstico. Algunos autores han encontrado
resultados que así lo indican (Morgan y Russell, 1975; Hsu y col. 1979; Burns y Crisp,
1984), definiendo el peso muy bajo como aquel menor del 60% de ideal (Morgan y
Russell, 1975). También algunos estudios de tipo prospectivo apoyan esta idea
(Steinhausen y Seidel, 1993a; Herzog y col. 1993). Sin embargo, otros no identifican el
bajo peso como un factor pronóstico (Steinhausen y col. 1991; Strober y col., 1997).
También existe controversia respecto a la posible asociación de la edad temprana
del inicio anoréxico y un mejor pronóstico. Aunque existe información a favor de esta
relación (Garfinkel y Gamer, 1982; Martín, 1985), estudios recientes parecen mostrar
que la edad de instauración de la enfermedad no es relevante para la recuperación
(Strober y col., 1997).
Varios autores están de acuerdo en considerar que existe correlación negativa
entre la duración de la enfermedad y la respuesta al tratamiento, por ello es importante
conseguir un diagnóstico precoz, con el consiguiente periodo de enfermedad más corto y
un mejor pronóstico (Hsu y col., 1979; Commerci y col., 1987; Woodside, 1995). Sin
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embargo, Shoemaker (1997) plantea la imposibilidad de establecer el valor pronóstico de
la intervención temprana dados los defectos metodológicos de los trabajos publicados.
En este sentido, varios autores exponen que la mayoría de los estudios de seguimiento a
largo plazo están influidos por unos criterios de diagnóstico y de evolución de la
enfermedad indeterminados, con una duración variable del seguimiento y una valoración
subjetiva del estado mental de los pacientes (Hsu, 1992; Herpertz-Dahlman y col., 1996).
Recientemente, Strober y col. (1997) realizando un estudio prospectivo de seguimiento
durante 15 años de pacientes anoréxicas, y utilizando criterios estrictos de recuperación,
no han detectado que una mayor duración de la enfermedad se asocie a un peor resultado
en el seguimiento a largo plazo.
En los adultos, las tasas de recuperación total varían entre un 76% (Theander,
1985) y un 32% (Russell, 1991) a los 20 años de seguimiento. En los escasos estudios
realizados con adolescentes las cifras que aparecen de recuperación oscilan entre un 32%
y un 86% (Martin, 1985; Kreipe y col, 1989; Steinhausen y col, 1993; Smith y col.,
1993; Casper y Jabine, 1996; Theander, 1996). Los adolescentes parecen tener mejor
evolución de la enfermedad que los pacientes adultos, posiblemente porque en adultos
hay mayor presencia de cronicidad (Woodside, 1995).
Aplicando los criterios de recuperación de Morgan y Russell (1975), modificados
por Ratnasuriya y col. (1991) y basados en el peso y la función menstrual, se encuentra a
los siete años una tasa de recuperación variable entre el 58% (Herpertz-Dahlmann y col.,
1996) y el 74% (Strober y col., 1997). El diagnóstico más frecuente entre los pacientes
no recuperados parece ser el de trastornos del comportamiento alimentario sin otra
especificación y dentro de estos el subtipo restrictivo con o sin actividad fisica excesiva,
sin completar criterios de AN ni de BN (Herpertz-Dahlmann y col., 1996; Norring y
Sohlberg, 1993). Esto rebate la observación de Hsu (1988) acerca de que los pacientes
recuperados de AN sufrirían a continuación de BN.
Aunque la función menstrual parece recuperarse en un porcentaje alto (86%) de
pacientes (Herpertz-Dahlman y col., 1996), las alteraciones psiquiátricas que coexisten
con la patología tienden a permanecer por periodos más largos en el seguimiento, siendo
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lo más frecuente los problemas de ansiedad, concretamente de fobia social, y los
afectivos (Smith y col., 1993; Herpetz-Dahlman y col., 1996; Strober y col., 1997).
La recuperación de estas pacientes requiere periodos largos y no se puede hablar
de anorexia crónica antes de que hayan transcurrido cuatro años de evolución (Coreos y
Jeammet, 1995). La tasa de cronificación o mala evolución parece encontrarse en torno
al 18-21% en estudios de seguimiento a largo plazo (Morgan, y col., 1983; Schork y
col., 1994; Herpertz-Dahlman y col., 1996).
2.2.5.- CARACTERISTICAS DE LA ENFERMEDAD: ADAPTACIONES AL
ESTADO DE SEMUNANICION.
Ningún sistema del organismo parece estar a salvo de los efectos de la situación
de malnutrición propia de la AN (Kaplan, 1993). La magnitud de los cambios
metabólicos y fisiológicos que tienen lugar es función de la duración y severidad de la
reducción de la ingesta y del grado de pérdida de peso (Casper, 1986). El desarrollo del
síndrome completo sucede cuando las pérdidas ponderales son mayores del 25% del
peso ideal, pudiendo llegar esta pérdida hasta el 60% del peso normal (Beaumont y col.,
1993). En las pacientes con edades de comienzo más tempranas, se produciría una
disminución de la velocidad de crecimiento con retrasos notables en la maduración ósea,
en contraste con sus edades cronológicas, que por otra parte, se normalizará
coincidiendo con la recuperación nutritiva (Toro y Vilardelí, 1987).
Durante largas etapas de la enfermedad, la paciente parece sobreponerse a la
mayoría de los efectos nocivos de la malnutrición y conservar correctamente todas las
funciones fisiológicas. El término “adaptación” implica el mantenimiento de un estado
aceptable que se alcanza a través de reajustes en el metabolismo (Waterlow, 1986). Así,
durante periodos prolongados de restricción calórica o calórico-proteica el cuerpo se
adapta progresivamente para mantener un estado funcional tan adecuado como permita
el abastecimiento de nutrientes. Los intentos de adaptación del organismo en situaciones
de inanición se dan a nivel metabólico y neuroendocrino, disminuyendo la demanda de
nutrientes celulares (Viteri y Torun, 1987; Silber, 1994).
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Los cambios fisiopatológicos que se suceden en la anorexia nerviosa son
parecidos a los del estado de semiinanición. Existe un famoso estudio desarrollado por
Keys y col. (1950) en el que se propusieron conocer las consecuencias secundarias que la
semiinanición de tres meses de duración producía en una muestra de hombres jóvenes
(ingesta media: 1570 kcal/día). La perdida de peso que experimentaron durante dicho
periodo fue de un 25% y los síntomas que mostraron coincidían con la mayoría de los
que se observan en la AN, tales como irritabilidad, desapego por la vida social, pérdida
de la libido, preocupación por la comida, comportamiento obsesivo y en ocasiones,
pérdida de la concentración y aletargamiento (Beaumont y col., 1993). Sin embargo se
diferencian en que sólo en la AN aparece la distorsión de la imagen corporal y el deseo
de adelgazar.
El estado nutricional más frecuentemente encontrado en pacientes con AN es el
de una malnutrición calórica en cualquiera de sus distintos grados (Megia y col, 1994). A
pesar de ello, en general se admite que, como estableció Lucas (1977): “Los resultados
de los análisis de laboratorio, incluyendo el recuento sanguíneo completo, el análisis de la
onna y la bioquímica sanguínea, son perfectamente normales, incluso en el caso de un
desgaste considerable de los tejidos corporales. Los mecanismos compensatorios son.
destacables y las alteraciones de los datos de laboratorio pueden no ser evidentes hasta
que la enfermedad está muy avanzada”.
También su aparentemente buena condición fisica puede contribuir a enmascarar
su problema. Así, la actividad fisica suele ser normal o exagerada, no siendo raros los
casos en que se recurre a la práctica de ejercicio fisico intenso para aumentar la pérdida
de peso (Herzog y Copeland, 1985). Las enfermas realizan frecuentemente gimnasia,
danza, etc., tanto fUera del hogar como en su propia casa, y las actividades sedentarias
como el estudio, las suelen llevar a cabo de pie e incluso paseando (Toro y Vilardelí,
1987).
Por otra parte, los mecanismos adaptativos incluyen una serie de alteraciones o
reajustes del metabolismo en las pacientes con AN que pueden dividirse en dos
categorías: las bioquímicas y las que afectan al gasto energético (Black y col., 1993).
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Entre las primeras se encuentran la alteración del metabolismo de la glucosa y la
hipercolesterolemia (Silber, 1994). Estas y otras modificaciones se tratarán en el
apartado 2.3.4.
En relación con las del segundo tipo, hay que considerar que la mayoría de los
problemas causados por la inanición van encaminados a un ahorro de energía: la piel se
seca y el pelo se vuelve fino; la cianosis de la piel, junto con pies y manos fríos
representan un recorte en la vascularización periférica; la bradicardia en la AN es otro
intento de conservar energía reduciendo el trabajo del corazón y finalmente, se presenta
la lentitud psicomotora, que no siempre se debe a un estado de depresión, sino a la
debilidad propia del desgaste muscular y en casos extremos a desequilibrios electrolíticos
(Toro y Vilardelí, 1987; Woodside, 1995).
También en la AN, como en situaciones de inanición, las alteraciones del sistema
endocrino y el hipotálamo median muchas de estas respuestas adaptativas, iniciando
mecanismos para conservar energía que se normalizan con la ganancia de peso
(Beaumont y col., 1993). Así, se han descrito alteraciones de los ejes hipotálamo-
hipofiso-gonadal y suprarrenal, modificaciones en la secreción de la hormona de
crecimiento, en la función neurohipofisaria, en la termorregulación, etc., (Toro y
Vilardelí, 1987; Russell y Beaumont, 1987; Goldbloom y Kennedy, 1993; Woodside,
1995).
Una manifestación típica, incluida en los criterios diagnósticos de la enfermedad,
es la aparición de amenorrea, secundaria o primaria, dependiendo de la edad de
comienzo del trastorno. La amenorrea está asociada con los bajos niveles de
gonadotropinas circulantes secundarios a una baja estimulación por el factor liberador de
gonadotropinas hipotalámico a consecuencia de la malnutrición (Russell y Beaumont,
1987). En 1977, Frisch expuso la necesidad de un 17% de grasa corporal para que
tuviera lugar el inicio de la ovulación y de un 22% para mantener los ciclos menstruales.
Desde entonces, se han presentado datos contradictorios pues la amenorrea puede
preceder en ocasiones a la pérdida de peso. Además, la recuperación del peso ideal no
restablece necesariamente la menstruación a menos que se resuelva también la situación
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de estrés psicológico (Falk y Halmí, 1982; Carpenter, 1994), habiéndose encontrado una
secreción de gonadotropinas inadecuada para la edad en algunos pacientes que ya están
recuperados en su peso (Pyrke y col., 1984).
Otra de las alteraciones endocrinas caracteristica de la AN es el
hipercortisolismo, el cual parece deberse a un aumento de la actividad del eje
hipotálamo-hipofisario-adrenal (GoId y col., 1986; Walsh y col., 1987). En relación con
ello, se han detectado un aumento de episodios secretores de cortisol diarios (Doerr y
col., 1980) y altas concentraciones de CRH en fluido cerebroespinal (Hotta y col., 1986).
Además aparece una supresión incompleta de la secreción de cortisol tras administración
de dexametasona, por lo que en la AN parece existir una respuesta alterada del eje al
efecto inhibitorio de los glucocorticoides (Gerner y Gwirstman, 1981; Scacchi y col.,
1995). El aumento del cortisol deja de ser evidente seis meses después de haber
corregido la pérdida de peso (GoId y col., 1986; Casper, 1986).
Los efectos a largo plazo de estos reajustes hormonales pueden ser graves. Así,
las mujeres jóvenes corren riesgo de desarrollar osteopenia y osteoporosis (Davies y col.,
1990; Rigotti y col., 1991; Salisbury y Mitchell, 1991) causadas tanto por la disfúnción.
hormonal (bajos estrógenos circulantes, hipercortisolismo, alteración del balance ácido-
base) como por la falta de una alimentación con adecuado contenido de calcio, vitamina
D y otros minerales que se requieren en la construcción del hueso (Beaumont y col.,
1993; Woodside, 1995). La prognosis para una recuperación completa de la densidad de
masa ósea es pobre, pero el tratamiento del desorden depresivo subyacente, la mejora de
la nutrición con un incremento de peso y la recuperación expontánea de la menstruación
se asocian con un restablecimiento de la salud del hueso (Carmichael y Carmichael,
1995).
En relación con los niveles de hormona de crecimiento (GH), se han descrito
tanto la existencia de una resistencia a GH (Masuda y col., 1988) como una deficiencia
de GH (Nussbaum y col., 1990), observándose diferentes cambios fisiológicos en
individuos distintos. Golden y col. (1994) postulan que la disminución de la secreción de
GH puede ser una respuesta adaptativa temprana a la malnutrición en AN y es seguida de
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un estado de resistencia a GH en pacientes mayores con síntomas más duraderos. En la
AN los factores de crecimiento como IGF- 1 están disminuidos (Rappaport y col, 1980),
al igual que ocurre en ayuno y en otras formas de malnutrición (Clemmons y col., 1981;
Underwood y col., 1986). Los bajos niveles de las proteínas transportadoras GHEP e
IGFBP-3 encontrados en AN en comparación con controles, vuelven a la normalidad con
la realimentación, además se ha encontrado correlación positiva entre los niveles de
ambos y el IMC, por lo que se cree que son cambios secundarios a la malnutrición
(Golden y col., 1994).
Los trabajos que ofrecen datos de valores de hormonas tiroideas séricas en
anorexia nerviosa son muy numerosos (Kvetny, 1983; Curran-Celentano y col., 1985;
Cortazar y col,, 1986; Casper y col., 1991; Komaki y col., 1992; Obarzanek y col.,
1994). Todos coinciden en observar niveles de triyodotironina (T3) inferiores a lo normal
con cifras de tiroxina (T4) normales o bajas. Las tasas de rT3, forma poco activa, se han
encontrado elevadas en varias ocasiones (Kvetny y col., 1983; Curran-Celentano y col.,
1985). La desyodación periférica alterada que transforma la T4 preferentemente en rT3
en detrimento de la formación de T3 parece un mecanismo de protección del organismo
para evitar el consumo excesivo de energía ((Moshang y col., 1977; Curran-Celentano y.
col., 1985). Clínicamente los pacientes con AN presentan varios síntomas de
hipotiroidismo como hipotermia, intolerancia al frío, bradicardia, estreñimiento, elevados
niveles de colesterol y carotenos y metabolismo basal disminuido (Casper, 1986).
Kaplan y Woodside (1993) y Komaki y col. (1992) indican que existe una normalización
de la función tiroidea con la realimentación.
Por último, las alteraciones en los sistemas que regulan la saciedad y el apetito a
través del hipotálamo pueden estar asociadas con los patrones anormales de la ingesta
propios de la AN. En relación con este tema, se ha observado que el sistema
serotonérgico permanece alterado tras alcanzarse el peso normal, ofreciendo un
impedimento para la recuperación completa (Kaye y col., 1991). En ocasiones se ha
planteado que los niveles alterados de algunos neurotransmisores podrían constituir una




A continuación se van a exponer algunas de las manifestaciones clínicas que se
encuentran relacionadas con los mecanismos adaptativos expuestos anteriormente
Las complicaciones cardiovasculares pueden presentarse hasta en el 80% de los
casos y son la causa más común de muerte en estas pacientes (Schocken y col., 1989).
Las más características son bradicardia e hipotensión. Esta última es la mayoría de las
veces una consecuencia de la deshidratación que acompaña la AN grave y moderada. La
arritmia se produce de forma secundaria a alteraciones electrolíticas debidas a vómitos o
abuso de laxantes, o a consecuencia de la bradicardia, si ésta es importante (Woodside,
1995). Con bastante frecuencia se describe disminución del volumen cardíaco con
adelgazamiento de la pared del ventrículo izquierdo, prolapso de la válvula mitral y
cambios en el electrocardiograma (Beaumont y col., 1993). En este sentido, la
prolongación del intervalo QT es preocupante ya que predice arritmias cardíacas serias
(Isner y col., 1985).
La realimentación brusca puede dar lugar a insuficiencia cardiaca iatrogénica
(Powers, 1982), ya que al llevar a cabo la rehabilitación nutricional queda expuesta la
debilidad intrínseca del corazón y su incapacidad de adaptarse al incremento de la tasa
metabólica (Keys y col., 1947).
La disminución de la tasa metabólica en situaciones de inanición es secundaria a
la pérdida de peso y a la disminución de la ingesta calórica (Schebendach y Nussbaum,
1992; Platte y col., 1994). En la AN se ha observado que parte de la reducción de la tasa
metabólica en reposo (TMR) se debe a la disminución de la masa libre de grasa, pero
además la actividad metabólica de la restante es menor. De esta forma la TMR por
unidad de masa libre de grasa puede ser hasta un 15% más baja que la de partida (Shah y
col., 1988) y el descenso global en la TMR hasta de un 22% (Eliot y col., 1989). Con
ello se consigue ahorrar energía y también promover más fácilmente la ganancia de peso
una vez se disponga nuevamente de alimento (Black y col., 1993). Por otro lado, se ha
encontrado una correlación casi significativa entre la disminución de la TMR y la
disminución en la concentración de T3 en pacientes de AN, de forma que, en parte,
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también la reducción en el nivel de T3 podría contribuir, directa o indirectamente, al
descenso en la TMR (Casper y Sehoeller, 1993).
En la AN existe un enlentecimiento del vaciado gástrico por una alteración de la
motilidad antral a consecuencia de la atrofia muscular y flacidez del estómago que ha
estado recibiendo muy pocas cantidades de comida durante un tiempo continuado
(Dubois y col., 1984; McCallum y col., 1985). El aumento significativo frente a controles
en la secreción de colecistoquinina y somatostatina después de una comida, podría
contribuir al enlentecimiento del vaciado gástrico en pacientes anoréxicas, ya que ambas
hormonas estimulan el músculo pilórico retardando el vaciado. También explicarían la
sensación de saciedad (Pirke, 1993). Este efecto desaparece después de la renutrición
(Pirke,1993), normalizándose también el vaciado gástrico (Rigaud y col., 1988).
Las gravedad de las manifestaciones hematológicas en la AN parece
correlacionarse con el déficit de peso, volviendo a la normalidad con el restablecimiento
de éste (Herpertz-Dalhman y Reschmidt, 1988; Devuyst y col., 1993). Los cambios
hematológicos de la AN se han asociado con hipoplasia de médula ósea, un hallazgo
común en estas pacientes que se produciría en respuesta a una disminución de los
requerimientos de tejido hematopoyético al reducirse la masa corporal (Devuyst y col.
1993). Las manifestaciones a nivel del sistema inmunológico se caracterizan por una
disminución de las células 1, CD4 y CD8, así como de las células CD57 (Pirke y col.,
1992; Marcos y col., 1997) e incluso una disminución del cociente CD4/CD8 (Marcos y
col., 1993b), parámetro considerado como indicador de malnutrición (Chandra, 1991).
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En su búsqueda obsesiva de la delgadez, las pacientes anoréxicas desarrollan una
actitud de rechazo hacia los alimentos. Cualquier ganancia de peso les genera una gran
ansiedad, por lo que disminuyen gradualmente la ingesta hasta llegar al ayuno completo en
muchos casos (Casper, 1986). Hasta el momento hay pocos estudios relacionados con el
comportamiento alimentario de las pacientes con AN. Sin embargo, se han realizado algunos
trabajos estudiando los patrones exhibidos en una sola comida, o utilizando encuestas
realizadas a la paciente, u observaciones directas, en laboratorio, de dicho comportamiento
alimentario (ej. Russell, 1967, Drenowski y col. 1988, Sunday y Halmi, 1990).
El criterio que predomina en el paciente de AN a la hora de elegir entre un tipo u otro
de alimentos es el presumible contenido calórico, dejando en segundo término otros como.
palatabilidad, textura, etc. De esta forma el modelo dietético está regido por la restricción
energética, evitándose aquellas comidas con alta densidad calórica y dejando de ingerir dulces
y postres desde el comienzo de la enfermedad (Beaumont y col., 1981; Casper, 1986;
Andersen, 1988).
Varios autores establecen que los pacientes de AN rechazan, particularmente, los
alimentos ricos en carbohidratos (Crisp, 1965; Russell, 1967; Hurst y col:, 1977; Garner y
Garfinkel, 1979; Crisp, 1981). Sin embargo, las evidencias más recientes indican que la
aversión se dirige más hacia las grasas que hacia los carbohidratos (Beaumont y col., 1981;
Huse y Lucas, 1983, 1984; Drewnowski y col., 1988; Sunday y Halmí, 1990; Simon y col.,
1993; Fernstrom y col., 1994), de tal forma que algunas pacientes calculan sistemáticamente




En realidad, parece que el aspecto determinante no es el contenido neto de grasa del
alimento, sino la idea que tenga el sujeto de dicho contenido, pues se ha observado que la
percepción de elevadas cantidades de calorías o grasas despiertan sentimientos de
culpabilidad y peligro más fi.iertes en pacientes con trastornos del comportamiento
alimentario, que en sujetos sanos (King, 1987; Knight, 1989; Sunday y col., 1992). Por otro
lado, se ha señalado que en personas con AN existe un rechazo a la sensación oral y al gusto
que produce la grasa comparado con sujetos controles (Sunday 1990; Simon 1993).
En este sentido, al cuantificar la ingesta diaria ad libitum de pacientes frente a
controles sanas en un laboratorio diseñado a tal efecto, se han encontrado diferencias en el
contenido en macronutrientes. Las enfermas presentan una ingesta con menor cantidad de
calorías procedentes de grasa, más procedentes de carbohidratos y porcentajes similares de
las proteínas (Fernstrom y col., 1994). Sin embargo, al utilizar otras metodologías no
aparecen diferencias en cuanto a la composición relativa en macronutrientes entre la dieta de
las pacientes con AN y los controles (Marshall, 1978; Gwirstman y col., 1989).
Por otra parte, cuando el perfil calórico de la dieta se enfrenta al recomendado suele
presentar una elevada proporción de calorías procedentes de la proteína (mayor del 20%), un
moderado aporte de lípidos y una importante disminución de los hidratos de carbono (Nuñez
y col., 1995). En este sentido, no puede olvidarse que mientras que los hidratos de carbono
complejos son visibles y pueden suprimirse de la dieta fácilmente, la grasa estructural o
invisible no resulta fácil de eliminar. El consumo de grasas visibles es bajo, como queda
reflejado en el predominio del tipo de preparaciones culinarias que no requieren la utilización
de las mismas, como las realizadas por cocción, hervor o plancha y en la supresión del aliño
de las ensaladas (Nuñez y col., 1995).
La aversión específica a determinados grupos de alimentos es otra de las actitudes
características del comportamiento alimentario de las pacientes anoréxicas. Estos son
normalmente ricos en calorías pero a veces el aporte energético es variable. Así, es habitual el
rechazo hacia las carnes rojas en general a pesar de la gran variabilidad del contenido calórico
dependiendo del corte (Schebendach y Nussbaum, 1992). El porcentaje de pacientes que las
evitan suele ser alto: 30% y 54 % en los estudios de O’Connors y col. (1987) y Moretras-
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Varela y col. (1990), respectivamente. En este sentido, según Schebendach y Nussbaum
(1992), tienden a clasificar los alimentos como “buenos y malos”, omitiendo el consumo de
gran número de ellos.
Entre los alimentos grasos existe rechazo hacia la mantequilla, salsas, ensaladas
aliñadas y leche entera (Garner y Garfinkel, 1979; Crisp, 1981; Casper, 1986), mientras que
se presume de forma generalizada que el consumo de verduras, ensaladas y frutas es más
frecuente de lo habitual en anoréxicas. Van Binsberger y col. (1 988a) confirman que, aunque
las pacientes anoréxicas no manifiestan una mayor preferencia que los controles por este tipo
de alimentos, sí es distinta la frecuencia de consumo. Por otra parte, también existeuna mayor
aversión hacia dulces, azúcar, chocolate, pastel de manzana, zumo de frutas azucaradoy otras
bebidas dulces, junto con cierto rechazo hacia alimentos ricos en almidón como el arroz y las
patatas y hacia la carne, el pescado y las legumbres (Van Binsberger y col. 1988a). La
exclusión de la carne y los productos lácteos de sus menús supone la eliminación de las
principales fuentes de hierro y calcio con las que cuenta la dieta, respectivamente (Doyle,
1995). Sin embargo, también se ha encontrado cierta preferencia por algunos quesos
(Lafeber, 1976). Ocasionalmente se presentan pacientes con una alimentación estrictamente
vegetariana. Es importante promover en estas enfermas la adopción de un patrón lacto-ovo-
vegetariano para asegurar la ingesta de proteínas de alto valor biológico (Schedenbach y
Nussbaum, 1992).
Moreiras-Varela y col., (1990) han observado que en el consumo por grupos de
alimentos las pacientes presentan ingestas inferiores (g/persona/día) de cereales y de grasas y
aceites que las controles.
Esta tendencia a considerar los alimentos como “buenos” y “malos” viene impregnada
de una serie de creencias y pensamientos propios de cada paciente, al igual que aparecen
miedos irracionales en relación con los procesos de la digestión, la absorción y la utilización
de la energía de los alimentos (Schebendach y Nussbaum, 1992). Así, consideran una práctica
de sobrealimentación el hecho de comer entre horas, a pesar de llevar un control de la ingesta
calórica diaria (Schebendach y Nussbaum, 1992). No obstante, según Huse y Lucas (1984),
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los patrones individuales son muy diversos, tanto en la elección de alimentos como en la
actitud en cuanto a los horarios y reglas que se autoimponen para las comidas.
Entre los comportamientos inusuales y rituales cabe destacar el rechazo a participar
en las comidas familiares, la omisión sistemática de alguna comida, la trituración de los
alimentos, y no comer otra comida que la cocinada por ellas mismas (Corcos y Jeammet,
1995). A veces las pacientes muestran preferencias por platos elaborados, con combinación
de alimentos y frecuentemente con especias, que ingieren en solitario en comidas de larga
duración, mientras que otras veces son cocinados sólo para otras personas. Aunque estos
comportamientos son típicos de los estados de semiinanición y tienden a desaparecer con la
realimentación y el aumento de peso (Rock y Yager, 1987), en ocasiones pueden permanecer
a lo largo de la realimentación (Schebendach y Nussbaum, 1992) y puede incluso persistir en
pacientes supuestamente “curadas” (Rosenvinge y Mouland, 1990; Windauer y col. 1993). En
este sentido, se ha observado que la recuperación de las proporciones corporales no refleja
necesariamente que se esté siguiendo un comportamiento alimentario normal (Jarman y col.,
1991).
Un hallazgo importante fue descubrir que las pacientes no sufren anorexia
propiamente dicha, es decir no pierden el apetito sino que, por el contrario, se hallan
francamente preocupadas por la alimentación y la comida, coincidiendo en esto con otros
estados de inanición (Bruch, 1985). Fernstrom y col. (1994) sugieren que las pacientes con
AN conservan la señal o sensación de hambre ya que han observado que éstas comen
voluntariamente, ¿4 libitum, en 3-5 ocasiones al día. Sin embargo, dada la corta duración y
contenido energético de las comidas parece existir también una cierta alteración en su
sensación de la saciedad. Se desconoce si es por una actividad anormal del sistema nervioso
central (Fernstrom y col., 1987; Hoebel y col., 1992), por señales periféricas del sistema
intestinal (Gibbs y Smith, 1992), o una combinación de ambas. Se ha comprobado que
cuando los niveles cerebrales de serotonina son altos inducen el consumo preferente de
proteína y reducen la ingesta de carbohidratos (Blundelí y Rogers, 1980). Por otro lado,
numerosos argumentos indican que a nivel hipotalámico, la serotonina inhibe la ingesta
alimentaria, reduciéndose la cantidad y duración de la comida, sin afectaral tiempo de latencia
de la iniciación de las sucesivas comidas. Esto ha llevado a considerar que la serotonina actúa
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ante todo favoreciendo la saciedad más que inhibiendo el hambre (Hill y Blundeil, 1990).
Estos efectos podrían estar actuando en el comportamiento alimentario anormal de pacientes
con AN, pues se ha encontrado aumentado el intercambio de serotonina a nivel cerebral en
esta patología (Morley y Levine, 1982; Blundelí y Cooper, 1988; Halmi, 1996).
2.3.1.2.- INGESTA DE NUTRIENTES
2.3.1.2.1.- Energía y Macronutrientes
El grado de restricción calórica puesto de manifiesto en diversos trabajos es variable
pues difieren en la etapa de la enfermedad y el método de evaluación. Un estudio
retrospectivo realizado por Beaumont y col. (1981) señala una ingesta media de 701 kcal/d al
comienzo de la enfermedad y de 296 kcal/d en una fase tardía. Rock y Yager (1987)
encuentran cifras entre 600-900 kcal diarias.
Kumai col. (1988) a través de historias dietadas realizadas durante la primera
y
semana de ingreso hospitalario, encuentran que la ingesta calórica está entre las 800 y las
1200 kcal/d y se sitúa en las 2370 kcalid al repetir la encuesta unos 6 meses después de
iiciarse el tratamiento.
Femstrom y col. (1994) al cuantificar el consumo calórico diado, ad ¡ibitum, de
pacientes de AN con bajo peso han encontrado una restricción calórica severa de la ingesta
diaria (828±210kcal/dia), reflejado en un bajo número de kcal/kg/día (20,4±5,5).
También Gwirtsman y col., (1989) han tenido bajo observación a pacientes
anoréxicas hospitalizadas durante un periodo de fase estable de peso (57,3±0,95%del peso
ideal). En este estudio se ha observado que las ingestas medias diadas (gramos) de proteínas,
lípidos y carbohidratos, son inferiores a las del grupo control, de acuerdo con los datos
obtenidos por otros investigadores (Marshall, 1978; Halmi, 1978).
Beaumont y col. (1981), a través de una reconstrucción de la ingesta de 24 horas
correspondiente a la etapa de mayor emaciación de las pacientes han encontrado un
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porcentaje de consumo de proteínas significativamente mayor que el observado en controles
(21% vs 13%). A pesar de ello, podría ocurrir que dada la escasez del aporte calórico de la
dieta, fuese necesaria la utilización de toda la proteína ingerida, impidiendo así mantener una
reserva proteica apropiada (Schebendach y Nussbaum, 1992). Además muchas pacientes
confiesan ser vegetananas, por lo que es más dificil que la ingesta proteica posea un valor
biológico adecuado (Schebendach y Nussbaum, 1992).
En condiciones de bajo peso, debe establecerse el rango de normalidad de la ingesta
proteica, con relación a las IR, en g/kg de peso ideal (Schebendach y Nussbaum, 1992).
Según Fernstrom y col. (1994), dicha ingesta proteica, sólo está ligeramente disminuida y
permite una compensación fisiológica adecuada. Este autor propone la existencia de una
causa fisiológica que aumenta el consumo proteico, como así lo sugieren estudios realizados
con animales (Ashley, 1985). A este respecto, es importante tener en cuenta que de los 10 a
los 16 años la proteína puede ser el nutriente limitante para el crecimiento (Hernández, 1993).
No obstante Forbes y col. (1984) determinan que es indiferente utilizar en la
realimentación de las pacientes con AN una dieta rica en proteína (20 % de la ingesta
energética) o baja (10 % de la ingesta energética), pues ambas modifican de la misma forma la
composición corporal.
Se ha demostrado también una baja ingesta de grasa en AN. En este sentido,
Beaumont y col. (1981) señalan un consumo de sólo 10 g de grasa en anoréxicas durante la
etapa más grave de la enfermedad. Esta restricción de grasa dietaría total aumenta el riesgo de
deficiencia de ácidos grasos esenciales, lo que ha sido documentado también por Langan y
Farrelí (1985) en un colectivo similar. Estos autores recomiendan una ingesta diaria
relativamente alta de ácidos grasos esenciales para estas pacientes, de un 5 a un 7% de las
calorías totales en forma de linoleico.
En relación con la ingesta de grasas, es interesante considerar que la pérdida de peso
se asocia principalmente con variaciones en el porcentaje de energía ingerida aportada por
éstas, y no tanto con los cambios en la ingesta energética total (Sheppard y col., 1991). En
animales de experimentación se ha demostrado que el incremento del consumo de grasa en
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ausencia de un aumento de la energía total ingerida conduce a un mayor depósito graso
(Oscai y col., 1984; Salmon y Flan, 1985; Oscai y col., 1987). La grasa dietada tiene un
efecto termogénico menor que los carbohidratos o la proteína y por eso puede ser
almacenada como tejido adiposo con mucha mayor eficacia metabólica (Sheppard y col.,
1991).
En cuanto a los carbohidratos, un estudio realizado por Crisp (1981):confirma que las
pacientes con AN presentan una ingesta mínima de éstos, aproximadamente 40g al día,
cuando la ingesta habitual de sociedades desarrolladas como la nuestra, supera los 3 OOg/día
(Moreiras y col., 1990).
A continuación se presenta un cuadro-resumen de una revisión de los trabajos que

























1017±54 41±4 34±2 136±204
Fernstromy col.,
1994















1 Previo al diagnóstico o en un periodo con mantenimiento de bajo peso
2 24 h de alimentación ad libuumn, entre una y tres semanas después de la admisión hépitalaria
3 Durante tratamiento en cualquiera de sus etapas (ingreso o ambulatoria)
4 Comienzo de la enfermedad




A pesar de lo que se creía en las descripciones más tempranas de los desórdenes
alimentarios, los resultados de investigaciones posteriores indican que las deficiencias en
micronutrientes en esta población pueden ser más habituales de lo que en un principio se
admitía (Rock y col., 1987; Phillipp y coL, 1988; Van Binsbergen y col., 1988; MIra y col.,
1989; Rock y Vasantharajan, 1995).
2.3.1.2.2.1.-Minerales
Los requerimientos de minerales se incrementan durante la etapa de crecimiento
acelerado de la adolescencia, sin embargo son muy frecuentes las ingestas inadecuadas en
pacientes con desórdenes de la alimentación (Schebendach y Nussbaum, 1992).
La mayoría de las pacientes con AN se imponen una dieta cuyo aporte de calcio es
aún más escaso que en los adolescentes sanos. A ello contribuye el que los productos lácteos,
fuente importante de calcio, sean también ricos en grasa y calorías (Fisher, 1992; Key y Key,
1994). Hay que considerar el papel de este mineral en la adquisición del pico de masa ósea en
las mujeres jóvenes, sobre todo en aquellas que pueden encontrarse bajo un mayor riesgo
debido a su estado de hipoestrogenismo (Carpenter, 1994). Junto con la hipercortisolemia,
ambos pueden promover la resorción ósea, y el calcio dietario tendría más bien un papel
permisivo que causal (Arnaud y Sánchez, 1990; Abrams y col. 1993).
Se han referido ingestas de alrededor de 300 mg/d en AN (Rock y Yager, 1987;
Thibault y Roberge, 1987) siendo las RDA americanas de 1200 mg entre los 11 y los 24 años
y de 1000 mg las IR españolas entre los 10 y los 19 años. Aunque se han encontrado valores
que alcanzan los 687 mg/día, aún se encuentran muy por debajo de las necesidades para la
edad de las pacientes (Moreiras-Varela y col., 1990).
Las deficiencias nutricionales detectadas en la dieta de pacientes con AN afectan
también al hierro, magnesio, y zinc (Nuñez y col., 1995).
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La deficiencia de zinc provoca una pérdida del sentido del gusto y se ha propuesto
como un factor perpetuador de la enfermedad, aunque en un estudio realizado por Casper y
col (1980) en AN no se ha encontrado correlación entre ambos. Existep estudios (King,
1990) que han demostrado la intervención de mecanismos reguladores localizados en el
intestino que regulan el balance de zinc incluso con ingestas muy bajas (3-5 mg/d). No
obstante, se han encontrado anomalías en la absorción y metabolismo de este mineral en
algunos enfermos con AN (Dusmorey col., 1985).
Se ha observado que el mayor incremento diario del contenido corporal de zinc
sucede en la etapa del estirón de la adolescencia, por lo que pacientes que desarrollan la AN
antes o durante el crecimiento puberal son susceptibles de sufrir las consecuencias más graves
del déficit de zinc (Schebendach y Nussbaum, 1992). Algunos autores han señalado que la
concentración de este mineral en plasma se encuentra disminuida y por tantó se recomiendan
suplementos de zinc en la dieta de estas pacientes (Safai-Kutti y Kutti, 1984,1986; MeClain y
col., 1992). Sin embargo existen resultados dispares al respecto. Así se ha encontrado una
mejora siginificativa en los test psicológicos tras administrar durante 6 meses un suplemento
de zinc a pacientes anoréxicas, aunque dicha terapia no tuvo ningún efecto sobre aspectos
fisiológicos como la ganancia ponderal (Katz y col., 1987). Por el contrario otros estudios
(Birminghamy col., 1994) han puesto de manifiesto que la suplementación con zinc es capaz
de incrementar el doble el ¡MC en los pacientes que reciben el suplemento frente a los que
ingieren un placebo.
Debido al consumo de una ingesta energética deficiente, es probable que la dieta de
las anoréxicas sea también deficiente en hierro. A ello hay que añadir además el rechazo que
presentan a la ingesta de carne roja y la baja biodisponibilidad del hierro procedente de
verduras y cereales (Schedenbach y Nussbaum, 1992).
La deficiencia de micronutrientes se ha puesto de manifiesto también en un grupo de
mujeres deportistas de élite, que cumplían criterios diagnóstico de AN o anorexia atlética,




Algunos de los síntomas de la enfermedad como la piel seca, el pelo fino y el lanugo
son consecuencia de la malnutrición y pueden estar relacionados con un estado deficiente en
vitaminas (Van Binsbergen y col., 1988b).
Se ha observado que suelen aparecer correlaciones estadísticamente significativas
entre la ingesta de energía y la de algunas vitaminas, lo que demuestra que éstas son muy
susceptibles de sufrir deficiencias con dietas hipocalóricas, como queda reflejado cuando se
analizan los niveles sanguineos.
Thibault y Roberge (1987), en un grupo en el que sólo incluyen pacientes del tipo
restrictivo, encuentran que la baja ingesta de energía de las pacientes conlíeva la reducción
drástica del aporte de tiamina, ribofiavina, niacina y ácido ascórbico, comparada con la de un
grupo control. Por el contrario, al cuantificar la ingesta diaria por el método de “recuerdo de
48h”, Moreiras-Varela y col. (1990) observan que la dieta de las pacientes se compone en
gran medida de alimentos cuyo contenido en vitaminas y proteínas es especialmente alto.
Ellos obtienen que, en lo que se refiere a las vitaniinas, tan sólo las ingestas de tiamina y
vitamina D, son inferiores a las mostradas por el grupo control.
Las vitaminas cuyas tasas plasmáticas parecen ser deficientes en mayor proporción en
estas pacientes son tiamina, riboflavina y vitamina B6 (Rock y col., 1987; Philipp y col., 1988;
Nuñez y col., 1995). Rock y Vasantharajan (1995) han encontrado déficits de vitamina B6 y
riboflavina en un tercio de un grupo de pacientes con AN o BN recién admitidos a un
programa de tratamiento, presentando una asociación entre un bajo porcentaje del peso
correcto y un estado deficitario en riboflavina. En otro estudio realizado por Mira y col.
(1989) se ha observado una asociación similar en relación con la situación ponderal y al
estado deficitario de vitamina B6.
Diversos autores han encontrado que los niveles plasmáticos de retinol y ésteres de
retinol están elevados (Curran-Celentano y col., 1985; Van Binsberger y col., 1988; Mira y
col., 1989). Se ha sugerido que las causas podrían ser un metabolismo alterado de los
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mismos, unido a los bajos niveles de 13 circulante (Curran-Celentano y col., 1985), un
defecto del funcionamiento del citocromo P450 bajo condiciones de défi¿it de proteína y
micronutrientes (Anderson y Kappas, 1991; Rock y Curran-Celentano, 1994), o un
aclaramiento retrasado de quilomicrones (Langan y Farrell, 1985; Vaisman y col, 1992; Rock
y Curran-Celentano, 1994;).
Vaisman y col. (1992) aportan datos contrarios al encontrar tasas significativamente
más bajas de vitamina A en pacientes anoréxicas que en los controles sanos, desapareciendo
esa diferencia después de la realiunentación. Por otro lado, señalan que las demandas de esta
vitamina en pacientes anoréxicas en situación estable podrían estar disminúidas, ya que su
masa tisular es menor. Cabe añadir que los niveles circulantes de retinol no son un buen
indicador de su “status” porque las reservas hepáticas mantienen el nivel hasta que el órgano
se halla muy empobrecido (Budowski y Sklan, 1989).
En relación con la vitamina A es necesario hacer referencia a la hipercarotenemia
mostrada en ocasiones por pacientes con AN. Según Rock y Yager (1987), la concentración
sérica de carotenos se encuentra con frecuencia elevada, debido probablemente a un defecto
adquirido en su metabolismo, aunque también se han apuntado otras causas posibles, como
un aumento de la absorción, una ingesta elevada, una liberación incrementada desde los
depósitos grasos, o como sugieren Rock y Swendseid (1993), una escasa capacidad de
almacenamiento debida a la reducción de masa corporal.
Curran-Celentano y col. (1985) han encontrado una alta relación entre
hipercarotenemia, tasas elevadas de ésteres de retinol y una concentración baja de 13 en
plasma. Por otro lado, a nivel intracelular la vitamina A (como ácido retinoico) funciona de
forma similar a los estrógenos y las hormonas tiroideas, y los receptores nudleares pertenecen
a la misma familia génica (Rock y Curran-Celentano, 1994), por lo que las interacciones entre
estos compuestos podrían tener significación diica. Así, una concentración alta de vitamina
A podría relacionarse con una disfunción menstrual. En este sentido, se ha podido observar
como pacientes hipercarotenémicas, después de reducir su ingesta de carotenos, son capaces
de presentar una disminución en los niveles séricos de los mismos y de nejorar la función
menstrual (Kemman y col., 1983). Sin embargo, la evidencia hasta la actualidad indica que la
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hipercarotenemia en estas pacientes no implica un mayor riesgo de hipervitaminosis A (Rock
y Curran-Celentano, 1994).
Respecto a la vitamina E se han encontrado datos contradictorios. Dowd y col.
(1983), Langan y Farrelí (1985) y Van Binsbergen y col. (1988b) encuentran concentraciones
plasmáticas normales, sin embargo Vaisman y col (1992) han observado niveles más bajos en
pacientes con AN que en controles, e incluso rayando el mínimo adecuado (Smg/L, Machlin y
Brin, 1980). Langan y FarreIl (1985), encuentran valores reducidos sólo para los tocoferoles
g y y por lo que sugieren que la ingesta a partir de alimentos que contienen vitamina E es
deficiente y el aporte de esta vitamina se debe mayoritariamente a suplementos vitamínicos
que se suelen suministrar a estas pacientes. En este sentido, se ha observado que la
concentración plasmática de c.x-tocoferol es mayor en pacientes que consumen suplementos
vitamínicos en comparación con los que no los ingieren y con el grupo control (Mira y col.,
1989).
Por último, cabe señalar que la deficiencia de vitaminas puede jugar un papel
importante en la alteración de la función cognitiva y en la comorbilidad de los desórdenes
psiquiátricos que se observan en esta población (Hamsher y col, 1981; Rock y Curran-
Celentano 1994). La vitamina E se ha relacionado con problemas cognitivos y
neuropsicológicos, por lo que hay que considerar su interés clínico, siendo necesaria una
mayor investigación para averiguar las circunstancias en que puede apareceruna alteración en
la biodisponibilidad de esta vitamina. Tiamina, ribotiavina y vitamina B6 también pueden
contribuir a los problemas cognitivos y a las características fisiológicas asociadas con la
semiinanición de la AN (Rock y Curran -Celentano, 1994). Los requerimientos de estas
vitaminas están en función de la utilización de sustratos, la gravedad de la malnutrición, la
realimentación y la etapa de recuperación. No obstante, la medida de los niveles sanguíneos
parece ser de poca utilidad clínica excepto que la historia o el examen fisico indiquen que
puede existir una deficiencia específica (Kreipe y Higgins, 1995).
Con todo, en general se puede señalar, de acuerdo con Rock y Curran-Celentano
(1994) que si la realimentación se lleva a cabo con un incremento de la energía dietaria a
partir de alimentos de uso habitual y en variedad suficiente, es muy probable que se aporten
76
Situación bibliográfica
las cantidades de vitaminas y minerales necesarias para corregir las deficiencias sin necesidad
de administrar ningún tipo de suplementación. De hecho se ha indicado que dosis altas de
suplementos pueden ser perjudiciales, tanto por el efecto que puede causar, un exceso de un
determinado micronutriente como por interacciones adversas con otros elementos (como
ocurre entre zinc y cobre) (Sufai-Kutti y Kutti, 1986; Kreipe y Higgins, 1995). A pesar de
ello, se ha recomendado utilizardosis bajas de suplementos vitamínicos, con minerales al nivel
de las RDA, para los enfermos crónicos (Rock y Curran-Celentano, 1994).
A pesar de los estudios realizados, no parecen existir suficientes trabajos que
establezcan claramente cuáles deberían ser las ingestas recomendadas de energía y nutrientes
en este grupo de pacientes, teniendo en cuenta su deteriorada composición corporal, su
estado metabólico y lanecesidad de recuperar el peso perdido de forma duradera.
2.3.2.- PARÁMETROS ANTROPOMETRICOS
Las medidas antropométricas básicas son útiles para estableéer una primera
valoración nutricional del sujeto a estudiar. En el caso de la AN estas delerminaciones son
importantes en el diagnóstico, además de servir para elegir el tipo de tratamiento a utilizar y
ayudar a valorar los progresos de las pacientes y en definitiva los resultados de la terapéutica
(Toro y Vilardelí, 1987; INSALUD, 1995).
La talla es el parámetro antropométrico menos afectado por la enfermedad, pues tan
sólo en las pacientes más jóvenes es relativamente frecuente una estatura baja. Elio es debido
a que la probabilidad de alteraciones en el crecimiento, como consecuencia de la mainutrición,
es mayor en aquellas niñas cuyo inicio de la enfermedad se produce antes de la aparición de la
menstrnación (Nussbaum y col., 1985). Este hecho es fácil de comprender si se tiene en
cuenta que la menarquia se observa habitualmente al año siguiente del pico de máximo
crecimiento, ocurriendo a partir de entonces un crecimiento mínimo, que puede ser tan sólo
de 0,5 cm. (Mataix, 1998). Así, la AN prepuberal puede dar lugar a un retraso en la
menarquia con relación a la edad cronológica o amenorrea primaria, acompañado de un
retraso del crecimiento en longitud.
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Tras alcanzar el período de desaceleración en el aumento de la talla, el peso sigue
aumentando por deposición de tejido adiposo. En situación normal, la ganancia de peso total
en la segunda década de la vida es sustancial. Por el contrario, en el caso de la patología que
nos ocupa, como ya se ha mencionado anteriormente, la emaciación puede ser severa,
llegándose a pérdidas de hasta el 60% del peso normal (Beaumont y col., 1993). Se ha
establecido que se debe tener al menos un 80% del peso ideal para que la menstruación tenga
lugar con normalidad (Beaumont y col., 1976; Pirke y col., 1979). En particular, la depleción
del compartimento graso y la alteración de hábitos alimentarios se han propuesto como
factores implicados en la disminución de los niveles de estrógenos séricos y en el estado
gonadotrópico de características pre-adolescentes observados en las pacientes con AN
(Garfinkely Garner, 1982; Rigotti y col., 1984).
Una vez que las pacientes son sometidas a tratamiento, pero sin ser forzadas a comer,
la tasa de ganancia ponderal es variable. Así lo han descrito Vaisman y col. (1991)
observando los resultados de un protocolo muy empleado de intervención, en el que las
pacientes pueden elegir entre ganar peso o perder privilegios durante el tratamiento. De
cualquier forma, las pacientes son dadas de alta del hospital con pesos siempre algo inferiores
al ideal, situándose en ocasiones, en torno al 12%-15% por debajo del mismo (Kumai y col.,
1988; Vaisman y col., 1991). Además, la mayoría de las pacientes permanecen más o menos
delgadas en estudios de seguimiento de duración variable (Hsu y col., 1979; Hall y col., 1984;
Tolstrup y col. 1985; Rosenvinge y Mouland, 1990; Jeammet y col., 1991; Ratsanuriya y col.
1991; Halmi y col, 1991; Herzog y col. 1993; Steinhausen y Seidel, 1993; Hebebrand y
col.,1996; Marcos y col., 1997).
En este sentido, en la descripción de las poblaciones utilizadas en estudios sobre
trastornos de la conducta alimentaria, en general, se prefiere utilizar el ¡MC antes que el
porcentaje de desviación respecto al peso medio de una población de características similares
ola desviación del peso idea] para la talla (Hannan y col., 1995; Woodside, 1995). Se ha visto
que los valores de ¡MC al ingreso hospitalario se correlacionan con los valores en el
seguimiento. Los resultados del trabajo de Hebebrand y col. (1996), realizado en pacientes
con AN en fase aguda y en un período de varios años de seguimiento, indican que el ¡MC en
el momento de iniciar el tratamiento influye en el peso que ya a presentar un paciente en el
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futuro. Los pacientes que parten de un ¡MC muy bajo (=12kg/m2) no mu~stran una mayor
tendencia, tras seguimientos largos, a experimentar incrementos en el ¡MC por encima del
incremento medio. Se ha sugerido que el valor de ¡MC en el momento de la admisión puede
incluso predecir con bastante certeza la mortandad a causa de la emaciación, así como la
cronificación de la AN. Así pues, el empleo de este índice está tan diñmdido en relación con
esta enfermedad que es frecuente establecer el diagnóstico de la AN basándose, entre otros,
en criterios relacionados con el ¡MC (Lewelyn-Jones y Abraham, 1984; Beaumont y col.,
1988; APA, 1994).
El ¡MC se utiliza también como variable dependiente en estudias de evaluación
terapéutica (ej. Killen y col. 1993). Sin embargo, hay que tener en cuenta que carece de
exactitud como estimador indirecto de la grasa corporal en sujetos no obesos. De hecho,
aunque existen buenas correlaciones entre el porcentaje de masa grasa (MG) y el ¡MC
(Kushner y Sehoeller, 1986; Brodie y Síade, 1988; Heymsfield y col., 1990; Hergenroeder y
col., 1991; Casper y Schoeller 1993; Hannan y col., 1995; Probst y col., 1996), diversos
estudios realizados tanto en población de adolescentes sanos, como en pacientes con AN, han
mostrado que los resultados no son buenos cuando se trata de explicar o predecir la
variabilidad en el %MG a través del IMC (Hannan y col., 1995; Probst y col., 1996). Así, en•
pacientes con desórdenes alimentarios deben tenerse en cuenta las alteracioñes electrolíticas y
del balance de fluidos a la hora de interpretar cambios en el ¡MC como modificaciones
sufridas en la grasa corporal (Mitchell y Truswell, 1987; Hannan y col., 1995).
Hannan y col., (1993) establecen que un determinado valor de ma~a grasa puede ser
un mejor objetivo en el tratamiento de la AN que uno de ¡MC, así como para establecer el
grado de severidad de la enfermedad. Se ha sugerido que la cantidad de grasa corporal en el
momento de recibir el alta puede ser un factor importante en el resultado a largo píazo de la
enfermedad (Frisch, 1988). También Trocki y col. (1998) opinan que el empleo del ¡MC u
otros parámetros relacionados con el peso presenta diversos problemas, como la variabilidad
existente entre sujetos adolescentes de la misma edad y talla en función de su estadio puberal.
Por lo tanto, su comparación respecto a los valores normales, representados por las tablas
constmidas a partir de poblaciones, no constituye un método apropiado para juzgar la
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respuesta a la terapia nutricional, En su lugar, consideran más útil la determinación de la masa
celular del cuerpo por medida del potasio corporal total.
Ciertamente, el estudio antropométrico con profundidad requiere analizar la
composición corporal como método de cuantificación de las reservas corporales de la
paciente. El depósito graso subcutáneo puede evaluarse por el pliegue tricipital comparado
con los valores de referencia de una población estándar (Frisancho, 1981). Por su parte, el
porcentaje de grasa corporal total puede calcularse a partir de la suma de cuatro pliegues
medidos en las localizaciones bicipital, tricipital, suprailíaca y subescapular (Durnin y
Womersley, 1974).
Sin embargo, en algunas ocasiones, la medida de pliegues cutáneos para evaluar la
grasa subcutánea puede carecer de exactitud, sobre todo en estados de deshidratación.
Además existen pocos estudios en los que se haya comparado el grosor de pliegues cutáneos
con métodos de referencia para la determinación de la composición corporal. Por otro lado al
utilizar la técnica del grosor de los pliegues cutáneos se asumen valores constantes para la
compresibilidad y el grosor de la piel y para el contenido en grasa del tejido adiposo (Martin y
col., 1985), consideraciones que pueden no ser válidas en el análisis de composición corporal.
de pacientes con AN. Además, el edema en la piel y zona subcutánea puede enmascarar el
grado en que ha tenido lugar la pérdida de tejido subcutáneo durante la inanición; sin
embargo, las zonas donde se miden los pliegues bicipital, tricipital, subescapular y suprailíaco
se ven poco afectadas y la escasez de grasa corporal en estas pacientes incrementa la facilidad
de la identificación anatómica y el acceso al lugar de medida, permitiendo así una estimación
de la masa grasa potencialmente más exacta (Birmingham y col., 1996). En resumen, la
medida de los pliegues parece ser el mejor método alternativo por su sencillez y bajo coste, y
la principal utilidad de esta herramienta se encuentra en el seguimiento del progreso de un
paciente durante el tratamiento, más que en la definición del nivel de grasa corporal en un
momento dado (Kreipe y Higgings, 1995; Hannan y col., 1995; Probst y col., 1996). El único
inconveniente es que requiere práctica para localizar precisamente el lugar de la medida y
obtener resultados fiables y reproducibles (Lohman, 1981; Birmingham y col., 1996).
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En cuanto al compartimento magro, puede evaluarse a través de la circunferencia
muscular del brazo, para la que también existen valores estándares de población sana
(Frisancho, 1981). Vaisman y col. (1988a) han encontrado en sus pacientes de AN que existe
una correlación positiva entre la circunferencia muscular del brazo y la masa libre de grasa
calculada a partir de la medida del potasio corporal total.
La malnutrición asociada a la AN tiene un perfil marásmico, caracterizado por una
depleción significativa del tejido graso y los depósitos de proteína somáticos pero con un
compartimento proteico visceral relativamente intacto y una bioquímica normal (Vaisman y
col., 1988a; Schedenbach y Nussbaum, 1992). El descenso en la grasa corporal que tiene
lugar en los pacientes de AN, debido a la restricción prolongada de la ingesta de nutrientes y a
la pérdida de peso, tiene importantes consecuencias fisiológicas en términos de morbilidad y
mortalidad (Russell y col., 1983).
Los datos que se tienen acerca del porcentaje de grasa normal en mujeres sanas
oscilan entre los valores medios de un 24% (Jackson y Pollock, 1985) y un 28% (Mitchell y
Truswell, 1987). Los valores mínimos que se citan para ellas varía entre 7 y 14% (Behnke y
Wilmore, 1974; Katch y col., 1980; Williams y col., 1984), y cuando el porcentaje de masa
grasa desciende por debajo del 5% lleva asociada alguna patología (Steinbaugh, 1984).
En un estudio que incluye 200 pacientes de AN se observa que un 61% de ellas
presenta un porcentaje de grasa corporal inferior al 15%, e incluso un 25% de las mismas
muestra valores por debajo del 10%, siendo la media de 13,5% (Probst y col., 1996), lo que
coincide con lo obtenido por otros autores que utilizan los mismos métodos, medida de
pliegues cutáneos y pesada bajo el agua (Davies y col., 1978; Russell y col., 1983; Charest-
Lilly y col., 1987; Vaisman y col., 1988; Mayo- Smith y col., 1989; Casper y col., 1991;
Krahnycol., 1993).
El severo deterioro del depósito graso se pone de manifiesto también en las pacientes
ambulatorias estudiadas por Dempsey y col., (1984b), pues muestran un grosor medio del
pliegue tricipital que representa tan solo un 39,4% del estándar de población sana (Frisancho,
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1974); mientras que la circunferencia muscular del brazo es un 74,3% respecto al estándar,
dando idea de la existencia de una depleción muscular moderada.
Para diversos autores las pérdidas son mucho más acusadas en el compartimento
graso que en el muscular (Johnston y col., 1988; Mayo-Smith, 1989). Un ejemplo de la
magnitud tan notable del cambio experimentado en aquel lo obtuvieron Mayo-Smith y col.
(1989) al estudiar la distribución de la grasa mediante la técnica de tomografla
computerizada, encontrando que la grasa intrabdominal de pacientes anoréxicas es la mitad
que la de controles y la grasa subcutánea es cinco veces menor.
También por medio de la absorciometría dual de rayos X se ha obtenido que la
pérdida de peso se debe en mucha mayor proporción a la depleción del depósito graso que al
desgaste proteico (Mazess y col., 1990; Lambert y col., 1997).
La reducción de la masa grasa, según diversos autores, oscila entre una cantidad tan
baja como el 9% en jóvenes adolescentes con AN hasta 23% en mujeres adultas (Foblin,
1977; Forbes y col., 1982; Russell y col., 1983; Dempsey y col., 1984; Pirke y col., 1986;
Vaisman y col., 1988; Melchior y col., 1989; Casper y col., 1991; Fransilla-Kallunki, 1991;.
Vaisman y col., 1992; Casper y Sehoeller, 1993). La gran variabilidad encontrada se debe
además a diferencias en la pérdida de peso entre los diversos estudios (Casper y Schoeller,
1993).
En cuanto a la reducción de la masa magra distintos autores la sitúan alrededor del
14% (Ljuggren y col., 1957; Fohlin, 1977; Forbes y col., 1982; Russell y col., 1983; Pirke y
col., 1986; Vaisman y col., 1988; Melchior y col., 1989; Casper y col., 1991; Fransilla-
Kalunki, 1991). Sin embargo, no está del todo establecido hasta que punto se ve afectado el
depósito muscular. Powers y col. (1995) señalan que los cambios que experimentan las
pacientes de AN en su composición corporal podrían no ser exactamente los que ellas
esperan, pues puede haber una pérdida significativa de masa magra de acuerdo con el déficit
de potasio corporal total, hallado en pacientes con desórdenes alimentarios. Por el contrario,
Dempsey y col. (1 984b) destacan una pérdida mayoritaria de grasa basándose en que sus
pacientes anoréxicas presentan un elevado cociente TBK/TRW (potasio corporal total! agua
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corporal total). Ambos parámetros se encuentran aumentados por kg de peso corporal en
pacientes respecto a controles. Los autores explican estos resultados por un desgaste extremo
de los depósitos de grasa con una masa celular corporal menos desgastada y relativo
mantenimiento de la integridad celular.
Los estudios del contenido del agua corporal encuentran sistemáticamente un
descenso del contenido total de la misma y un aumento del agua extracelular calculada como
porcentaje del peso corporal (Ljunggren y col., 1957; Vaisman y col., 1988; Casper y col.,
1991; Casper y Sehoeller, 1993; Krahn y col., 1993). Este fenómeno se manifiesta como
edema. Por ello, a juicio de Lukaski (1987), los métodos basados en la estimación del
contenido en agua para calcular lamasa magra, no son de utilidad en estos pacientes.
La realimentación continuada consigue mejorar tanto el compartimento magro como
el graso, si bien la ganancia de peso inicial en el comienzo del tratamiento se debe a la
rehidratación y a que se reponen los depósitos de giucógeno (Schedenbach y Nussbaum,
1992). De acuerdo con esto, Walker y col. (1979), Forbes y col., (1982; 1984) y Pirke y col.
(1986) encuentran que en la fase temprana de la realimentación la mayor proporción del peso
ganado corresponde a proteína y agua, mientras que proporcionalmente se gana más grasa en
el periodo final de la realimentación. Los cambios en el agua extracelular durante las primeras
semanas del tratamiento pueden dar cuenta de una gran proporción del aumento estimado de
la masa magra. Según el cuerpo adquiere una distribución más normal de masa magra y
grasa, una cantidad creciente del tejido depositado es grasa. Russell y col. (1994) también
comparten esta idea pues señalan que existe prioridad en la reposición del contenido proteico,
ya que aunque la mayor parte del peso ganado corresponde a aumentos en la masa grasa, el
compartimento muscular adquiere un valor más normal en relación a controles.
Asi, podrían resumirse en tres las razones para que la ganancia de peso inicial se
produzca de forma relativamente rápida: 1) almacenamiento de fluidos extracelulares, 2) la
tasa metabólica en reposo es muy baja, 3) el nuevo tejido se compone en casi dos tercios de
masa magra, que requiere mucha menos energía en su producción que el tejido graso (Kreipe
y Higgins, 1995). De esta forma, el número de calorías necesario para ganar un kilogramo de
peso se incrementa durante el curso del tratamiento. Ello se debe, por un lado, al aumento de
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la masa corporal y con ello de la tasa metabólica basal y porotro, a que durante la última fase
de la realimentación se gana más proporción de masa grasa, la cual requiere más calorías para
su síntesis que la masa magra (Salisbury y col., 1995).
De acuerdo con lo expuesto hasta ahora, parece lógico que los parámetros
antropométricos que reflejan la depleción de la masa grasa, como son el pliegue subcutáneo
tricipital y la relación peso-talla, se muestren como los más comprometidos en la primera
valoración nutricional que el clinico realiza de las pacientes, como también lo es el que sean
estos mismos parámetros los que experimentan un incremento mayor con el tratamiento
nutricional (Megia y col., 1994).
Los trabajos sobre composición corporal que estudian el periodo de la recuperación
ponderal señalan que entre un 32 y un 77 % del peso ganado es grasa (Mitchell y Truswell,
1987). Estudios más recientes han situado el aumento de masa grasa establecido por el grosor
de pliegues cutáneos en un 54% en el caso de Waller y col. (1996) y en un 43% en el estudio
de Orphanidou y col. (1997). La ganancia de masa libre de grasa podría rondar el 46% del
peso ganado (Waller y col., 1996). Este resultado es comparable al de trabajos previos
(Melchior y col., 1989; Krahny col., 1993), pero menor que el 68% encontrado por Russeli y
col. (1983) o el 57% de Orphanidou y col. (1997).
Salisbury y col. (1995) opinan que, en general, los datos de composición corporal de
los distintos estudios de realimentación sugieren que al menos el 50% del peso ganado es
masa grasa. Esta conclusión se basa en que se necesitan un exceso medio por encima de los
requerimientos basales de 7462 kcal por kg de peso ganado, que es el valor medio entre las
9300 kcal y las 5300 kcal que requiere la ganancia de un kg de grasa y de proteína
respectivamente.
Según se puede establecer de los resultados obtenidos a partir de las medidas del
grosor de pliegues cutáneos y de las circunferencias corporales en pacientes con AN en
realimentación, se produce un mayor depósito de grasa corporal en las regiones centrales




A pesar de la mayor afectación del depósito graso, desde la perspectiva clínica es más
útil centrarse en la masa magra que en la masa grasa. Por ejemplo, se ha sugerido que podría
existir una relación entre la depleción del depósito proteico o del nitrógeno corporal y la
cronicidad en la AN, pues se ha observado una correlación positiva con el número de
hospitalizaciones (Russell y col., 1994a). Por otra parte, la hipótesis de Frisch (1977), ya
comentada en el apartado anterior, acerca de la necesidad de un nivel mínimo de grasa para la
iniciación y mantenimiento de los ciclos menstruales, no está del todo esclarecida, mientras
que el incremento del compartimento magro facilita la recuperación de un funcionamiento
fisico normal (Kreipe y Higgins, 1995).
2.3.3.- PARÁMETROS IBLEMATOLÓGICOS: SERIE ROJA
Existe una gran controversia respecto a las alteraciones hematológicas que se
producen en la AN, debido a la gran disparidad de los resultados encontrados. Parece, de
acuerdo con hallazgos de varios investigadores, que la severidad de los cambios
hematológicos se correlaciona ampliamente con el déficit de peso (Herpertz-Dálhman y
Reschmidt, 1988). Devuyst y col., 1993 han encontrado una correlación positiva entre JMC y
número de eritrocitos, leucocitos y neutrofilos, y Lambert y col. (1997) señalan que existe.
una alta correlación de la concentración de hemoglobina con la masa grasa expresada tanto en
valor absoluto como en porcentaje de peso corporal. En este sentido, se han obtenido pruebas
de que las alteraciones hematológicas, en los casos más graves de AN, se relacionan con
cambios en la médula ósea caracterizados por la sustitución de la sustancia grasa medular, por
otra de naturaleza ácida mucopolisacárida, que ofrece un patrón de tipo acuoso en la imagen
de resonancia magnética (Mant y Faragher, 1972; Van de Berg y col., 1994; Lambert y col.,
1997).
En trabajos previos, nuestro grupo ha encontrado diferencias tanto en el número de
eritrocitos como en la concentración de hemoglobina de las pacientes anoréxicas en relación
con un grupo control, observándose que las pacientes en fase aguda o emaciadas muestran
una concentración de eritrocitos en el límite inferior del rango normal (NI-IANES II) y un
porcentaje de anemia que incluye el 18% de las pacientes, mientras que cuando se estudian
otras enfermas que han recuperado parte del peso, la situación de estos parámetros mejora
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significativamente y el porcentaje de anemia disminuye a un 11%. Sin embargo aún presentan
diferencias significativas respecto a controles (Santacruz, 1989).
La manifestación de la desnutrición en forma de anemia no es un sintoma
generalizado en esta patología (Passmore y Eastwood, 1 986d; Bhanji y Mattingly, 1988). Sin
embargo, se han encontrado porcentajes de anemia en torno al 27-33%, significativamente
mayores que en los grupos controles (Rieger y col., 1978; Palla y Litt, 1988, Devuyst y col.,
1993).
En la mayoría de los casos esta anemia es de tipo normocrómico, y sólo a veces es
marcadamente ferropénica, y por tanto microcítica e hipocrómica (Drossman y col., 1979).
Cuando se presenta, no es de forma grave; Mant y Faragher (1972) describen una anemia
leve por deficiencia subclínica de hierro y ácido fólico en pacientes con Mi. Para
Schedenbach y Nussbaum (1992) el hecho de que la anemia ferropénica no sea muy común
pudiera explicarse por un descenso de las necesidades en mujeres amenorreicas, además de
por el estado catabólico. Devuyst y col. (1993) refieren que la anemia es normocítica en el
66% de los casos y megaloblástica en menos del 25%. En vista de que los valores de
proteínas séricas, hierro, ácido fólico y vitamina B í2 suelen ser normales, se ha apuntado que
la deficiencia de otros nutrientes como ácidos grasos esenciales o elementos traza podrían
estar implicados en las alteraciones hematológícas y de la médula ósea (Devuyst y col., 1993).
Cuando el paciente muestra una anemia moderada se ha podido observar que la
realimentación la empeora inicialmente, lo que se podría atribuir a una hemodilución (Toro y
VilardeIl, 1987). De forma similar, Forbes y col. (1984) han observado una disminución del
hematocrito durante la realimentación que se hace más marcada a medida que la dieta
contiene menos proteina.
2.3.4.- PARAMiETROS BIOQUIMICOS SÉRICOS
La realización de pruebas rutinarias de laboratorio complementan el resto de las
medidas que se llevan a cabo durante la exploración de pacientes con estos síndromes.
Además, estas determinaciones analíticas sirven para excluir otras causas de inanición y
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aportan datos para evaluar con cierta profundidad el grado de malnutrición (Toro y Vilardeil,
1987).
El chequeo analítico inicial que debe efectuarse de forma complementaria en una
paciente anoréxica, aparte del hemograma, incluye (INSALUD, 1995):
-Cloro, sodio, potasio.
-Gasometría (capilar o venosa)
-Urea, creatinina, glucosa, GOT, GPT, y-GT, fosfatasa alcalina.
-Colesterol, triglicéridos.
-Calcio, fósforo, magnesio, zinc.
-Proteínas totales, albúmina, prealbúmina, proteína transportadora de retinol.
-Hierro, ferritina, transferrmna.
2.3.4.1.- GLUCEMIA
Los niveles de glucosa están más sujetos a un control hormonal, regulado por la
insulina, que a influencias nutricionales. A pesar de esto, cuando la ingesta de todos o algunos.
macronutrientes es muy baja se producen ligeros descensos de la glucemia (Dietz y Wolfe,
1985).
Los niveles basales de insulina, glucosa y glucagón plasmáticos aparecen reducidos en
AN (Zuñiga-Guajardo y col., 1986; Kumai y col, 1988; Kirrike y col., 1990). Thibault y
Roberge (1987) encuentran, en pacientes anoréxicas en ayunas, concentraciones de glucosa
en el límite inferior de los valoresnormales, pero sin llegar a situaciones de hipoglucemia, y lo
asocian a unos niveles bajos de hormonas pancreáticas.
Al realizar un test de sobrecarga oral o intravenosa de glucosa en pacientes con AN
se obtienen respuestas anormales, aunque a través de mecanismos diversos. El tipo de
alteraciones observadas apunta a: 1) un disparo de la secreción de insulina (Schweiger y col,
1986). Este tipo de respuesta se presenta también en situaciones de inanición (Unger y col.,
1963). 2) una respuesta de insulina prolongada (Crisp, y col., 1967). 3) una respuesta de
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insulina menor que en controles junto con niveles de glucagón más elevados que indican un
fallo en la supresión de las células alfa pancreáticas (Kumai y col., 1988).
Todas ellas se manifiestan como una alteración de la tolerancia a la glucosa, la cual se
considera secundaria a la pérdida de peso, ya que remite con la recuperación del mismo.
Diversos autores han detenninado que los valores de glucosa, insulina y glucagón
inicialmente bajos se restauran con la normalización del peso (Kanis y col., 1974; Casper y
col., 1977). Sin embargo, también hay discrepancias respecto a la reversibilidad de las
alteraciones enumeradas, pues Kumai y col. (1988) encuentran que la respuesta de la glucosa
y el glucagón se normalizan con el aumento de peso, pero la de la insulina no se recupera. Por
su parte, Crisp y col., (1967) observan que la respuesta prolongada de insulina a una
sobrecarga oral de glucosa todavía se mantiene después de la recuperacióndel peso normal.
Cuando los depósitos de glucógeno se agotan, la lipolisis se convierte en la fuente
principal de obtención de energía. Este proceso libera ácidos grasos y cuerpos cetónicos
como ácido 13-hidroxibutírico, que aparecen elevados en AN y BN (Pahl y col., 1985; Pirke y
col., 1987).
2.3.4.2.-PERFIL LIPIDICO SANGUINEO
En repetidas ocasiones se han encontrado concentraciones elevadas de colesterol
circulante en pacientes con desórdenes alimentarios (Klinefelter, 1965; Crisp y col., 1968;
Nestel, 1974; Halmí y Fry, 1974; Mordasini y col., 1978; Banji y Matlingly, 1981; Casper,
1986; Mira y col., 1987; Arden y col, 1990). La prevalencia de hipercolesterolemia en
pacientes de AN que han sido estudiadas bien durante tratamiento intrahospitalario o en
período ambulatorio ronda el 500/o (Sánchez-Muniz y col., 1991; Megia y col. 1994). De
acuerdo con Mira y col. (1987) y Thompson (1984) esto puede llevar a un aumento del
riesgo de enfermedad coronaria.
La separación y cuantificación de las fracciones lipoproteicas refleja frecuentemente
una elevación de la fracción colesterol-LDL (Mordasii y col., 1978). En relación con esto, la
apolipoproteina E, mayoritariamente presente en esta fracción, se encuentra elevada en
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plasma con una prevalencia también del 50% y con valores medios superiores a los de sujetos
sanos (Sánchez-Muniz y col, 1991; Varela y col., 1997).
La alteración del metabolismo lipídico puede estar relacionada con ciertas
modificaciones en el sistema endocrino, ya que las hormonas tiroideas, los estrógenos y los
corticosteroides están todos relacionados con la síntesis y regulación de las lipoproteinas y sus
receptores (Rock y Curran-Celentano, 1994). El hipoestrogenismo se ha vinculado a la
hipercolesterolemia como factor determinante de la alteración del metabolismo lipídico, dada
la mayor frecuencia del colesterol elevado en los pacientes con amenorrea (Mira y col.,
1988). Además, se ha querido tomar como otra muestra de la alteración del metabolismo de
los lípidos el hallazgo de niveles elevados de vitaminas liposolubles como ¡3-carotenos y a-
tocoferoles asociados a la hipercolesterolemia (Robby y col., 1974; Mira y col., 1989). Sin
embargo, no siempre se ha logrado encontrar correlación significativa entre los niveles de
estas vitaminas y el colesterol (Robby y col., 1974; Megia y col., 1994).
Los factores dietarios que elevan el colesterol-LDL incluyen las grasas saturadas
como principal factor implicado, el exceso de calorías ingeridas y el colesterol dietario (Keys
y col., 1957; Keys y col., 1965; Hegsted y col, 1965). Los factores dietarios que rebajan el.
colesterol son la fibra soluble y la sustitución en la dieta de las grasas saturadas por las
insaturadas o por carbohidratos complejos (Stone, 1994). En este sentido, hay que indicar
que en la dieta de las anoréxicas no parece típico encontrar grandes cantidades de grasas
saturadas y colesterol que puedan ocasionar una hipercolesterolemia (Rock y Curran-
Celentano, 1994).
Aunque se han barajado otras teorías para explicar los altos valores de colesterol
encontrados en estas enfermas, como son la alteración de la función tiroidea o una
disminución en la tasa metabólica basal, la más defendida en la actualidad es la que relaciona
la hipercolesterolemia con una baja ingesta calórica (Halmi, 1978). Stone (1994) propone que
la causa podría ser un descenso en la tasa de recambio del colesterol y de los ácidos biliares
debido a la reducción de la ingesta. De acuerdo con esta hipótesis, Nestel (1974), haciendo un
balance de esteroles, teniendo en cuenta el colesterol ingerido y los esteroides ácidos y
neutros excretados, llega a la conclusión de que la hipercolesterolemia refleja una excreción
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disminuida de ácidos biliares y una posible retención del colesterol dietario. En relación con
esto, se sabe desde antiguo que la eliminación de los ácidos biliares disminuye en condiciones
de inanición (Gordon, 1959). También se ha demostrado que la pérdida de peso moviliza las
reservas de colesterol de los tejidos al plasma (Miettinen y col., 1968).
Rock y Vasantharajan (1995) han encontrado un descenso en la concentración
plasmática de triglicéiidos en un grupo de 9 pacientes después del tratamiento, pero no de la
colesterolemia. Halmi y Fry (1974) tampoco han observado modificación alguna de la
concentración de colesterol circulante tras la recuperación ponderal en 12 pacientes de AN.
Por el contrario, Mordasini y col. (1978) hallan en pacientes que recuperan peso una
normalización de los niveles de colesterol, mientras que su concentración permanece alta en
los pacientes cuyo peso no varía. De acuerdo con estos resultados, en trabajos previos
nuestro grupo ha encontrado en pacientes en fase aguda, con un peso por debajo del 75% del
peso ideal, concentraciones de colesterol, triglicéridos y Apo B más elevadas que en
controles, mientras que los pacientes, con un peso entre 75 y 90% del ideal, tienden a
normalizar estos parámetros (Sánchez-Muniz y col. (1991).
Por su parte, Forbes y col (1984), en su estudio de recuperación nutricional utilizando
dos dietas distintas, una con un alto y otra con un bajo contenido proteico, han observado
descensos de un 25 % y un 22%, respectivamente, en el colesterol sérico de las pacientes; y
Arden y col. (1990) han detectado que la realimentación de enfennas con AN lleva consigo
un aumento de la fracción colesterol-HDL y de las apoproteinas Al y B a medida que las
pacientes ganan peso.
Rock y Curran-Celentano (1994) alertan de que no deben relacionarse las alteraciones
cardíacas observadas en la AN con los problemas cardiovasculares derivados de la
hipercolesterolemia y añaden que, de hecho, la evidencia sugiere que el aumento de la
cantidad de grasa y colesterol en la dieta de realimentación de las pacientes, produce un
descenso de las concentraciones de colesterol-LDL, a condición de que éstas consigan




En lo que respecta a la AN, los enzimas de la transaminación aparecen con frecuencia
elevadas (Casper, 1986; Palía y Litt, 1988). Laminie de Clairac y col. (1989) atribuyen el
aumento de GOT y GPT a una probable infiltración grasa del hígado.
Halmi y Falk (1981), Milner (1985) y Van Binsbergen y col. (1988b), encuentran
elevaciones de GPT y GGT séricas en jóvenes anoréxicas respecto a controles bien nutridas,
señalando que ello podría ser indicativo de una disfirnción hepática y/o de la deshidratación.
Durante la realimentación se ha detectado un aumento de la actividad de la GOT en suero,
que desaparece posteriormente al recuperar el peso (Halmi y Falk, 1981).
Sin embargo, los valores medios de las transaminasas son normales en diversos
estudios (Varelay col., 1991; Vaisman y col., 1992).
Respecto a la FA, la situación que se encuentra en las pacientes parece ser variable.
Como en el marasmo, numerosos trabajos coinciden en afirmar que no se modifica en el curso
de la anorexia nerviosa, salvo en algunas excepciones. Así Forbes y col. (1984), Curran-
Celentano y col. (1985) y Van Binsbergen y col. (1988b), observan que la actividad sérica de
FA en estas pacientes se encuentra en el rango normal y es estadisticamente semejante a la
actividad observada en jóvenes controles. Sin embargo, en trabajos previos realizados por
nuestro grupo, se ha señalado que existe una disminución no asociada a un déficit de zinc, y
que por tanto podría reflejar una situación de ahorro proteico y energético (Varela y col.,
1992). Por último, coincidiendo con el período de realimentación, Halmi y Falk (1981)
encuentran que aparece elevada la actividad en suero de laFA.
En cuanto a lo que aparece en la literatura sobre la LDH en AN, los resultados
también son diversos. Nuestro grupo ha observado niveles inferiores a los de controles pero
dentro del rango normal (Varela y col., 1991). Sin embargo, Toro y Vilardelí (1987) citan el
caso de una paciente con una larga historia de anorexia nerviosa que presentaba un estado
marásmico al ingreso en el hospital, y en la que los valores de LDH estaban, en este caso,
incrementados. Del mismo modo, se han encontrado valores elevados de LDH en suero,
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cuando las anoréxicas se hallan en proceso de realimentación (Halmi y Falk, 1981) o bajo
tratamiento con antidepresivos (Curran-Celentano y col., 1985)
El efecto de los fármacos antidepresivos sobre la actividad de las enzimas hepáticas es
un hecho suficientemente conocido (Physician’s Desk Reference, 1981). De acuerdo con esto,
Curran-Celentano y col. (1985) encuentran que las enzimas 001, GPT y LDH, presentan
valores séricos elevados en una enferma tratada con medicamentos antidepresivos,
atribuyendo este aumento enzimático a dicha terapia.
La correlación estadísticamente significativa que Colombo y col. (1995) han
encontrado entre la pérdida de peso y la variación en el nivel de algunas enzimas hepáticas
(GOT, GPT y LDH) podría ser interesante. En su opinión, estos índices de necrosis hepática
pueden ser contemplados como marcadores, no sólo para una más cuidadosa evaluación
clinica de la paciente anoréxica, sino también para un mejor seguimiento de la eficacia de la
terapia dietética.
La amilasa muestra niveles elevados en plasma en un 30% de pacientes con AN en el
estudio llevado a cabo por Cox y col. (1983). Estos autores, encuentran además un aumento
de la tasa de aclaramiento amilasa/creatiina y proponen la existencia de patología pancreática
no inflamatoria como la encontrada en los tipos de mainutrición primaria como el
kwashiorkor, es decir, atrofia acinar, reducción de los gránulos de zimógeno, metaplasia
epitelial, dilatación de los conductos císticos y fibrosis.
Kinzl y col. (1993) también encuentran hiperamilaseniia en un 20% de anoréxicas
restrictivas, sin embargo la prevalencia es mucho mayor entre las bulímicas (62%) y hay una
correlación positiva entre la frecuencia de los vómitos y los niveles séricos de amilasa.
En relación con la creatinldnasa, se han observado valores dentro del rango normal
(Smith y col., 1983). No obstante, se han publicado casos aislados de pacientes que
experimentan una debilidad muscular grave y miopatía proximal que eleva los niveles de
creatinkinasa por encima del rango normal; se trata de enfermas que admiten el uso del tóxico
ipecacuana para inducirse el vómito (Patchell y col., 1994; Lacomis, 1996).
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2.3.4.4.- VALORACIÓN DEL ESTADO PROmICO MUSCLJLARY VISCERAL
En las primeras etapas de la enfermedad, la proteína relativamente elevada de la dieta
y el importante ejercicio que realizan las pacientes, ejercen un efecto de ahorro proteico de
forma que la pérdida de peso inicial se debe mayoritariamente a tejido adiposo. Pero cuando
las reservas de grasa son escasas y el rechazo a la comida se hace más intenso, el catabolismo
proteico aumenta, la pérdida de agua del compartimento intracelular se acelera y se producen
alteraciones metabólicas y electrolíticas (Beaumont y col., 1993).
Las concentraciones elevadas en plasma de creatinina y urea en pacientes con AN son
un reflejo del aumento del catabolismo proteico muscular (Beaumont y col., 1993). Los
niveles séricos de urea, pueden aparecer también incrementados al aumentar la ingesta de
proteína (Grisolía y col., 1975; Richterich y Colombo, 1983). Por este motivo, Crisp (1981)
atribuye los altos niveles de urea sanguínea encontrados en sus pacientes a una ‘intoxicación”
proteínica autoinducida. Para algunos autores la alta concentración de urea y BUN se debe a
una disminución en la tasa de filtración glomerular y/o deshidratación (Silverman, 1983;
Commerci y col., 1985; Palla y Litt, 1988).
Como ya se ha comentado anteriormente, la AN es una malnutrición autoimpuesta en
la que no suele haber privación absoluta de proteína (Casper, 1986; Pugliese, 1990), lo que la
distingue de los estados de inanición por falta de alimentos. Así, mientras que en el ayuno es
frecuente observar situaciones de hipoalbuminemia severa, esto no es frecuente en la AN
(Mant y Faragher, 1972).
Muchos trabajos señalan que los valores séricos de proteínas totales y albúmina se
mantienen dentro de los limites normales y no presentan diferencias significativas respecto a
controles (Pertschuk y col., 1982; Dowd y col., 1983; Mira y col., 1987; Van Binsberger y
col., 1988b; Vaisman y col., 1988; Laminie de Clairac y col., 1989; Casper y Schoeller, 1993;
Smith y col., 1996). En este aspecto, la AN se asemeja a las situaciones de malnutrición
proteico-energética, pues una amplia bibliografla coincide en señalar que ésta, a diferencia del
kwashiorkor, no provoca disminución de los niveles de albúmina ni de las proteínas
plasmáticas totales (Coward y Lunn, 1981; Smith y Lunn, 1984; Viteri y Torun, 1987). Por
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su parte, Muñoz-Vélez (1990) encuentra que la albúmina en pacientes anoréxicas presenta
valores porcentuales de la proteína sérica total mucho mayores que en controles. Según
Varela y col (1994) el reajuste de esta fracción, que podría atribuirse a una síntesis prioritaria
o, coincidiendo con Russell (1967), a un descenso en el catabolismo de la albúmina, puede
contribuir a la aparente normalidad del estado proteico de las pacientes de AN. También se
han propuesto cambios en la tasa de filtración glomerular (Fohlin, 1977) y del agua corporal
total (Dempsey y col., 1984b) paraexplicar el adecuado nivel de las proteínas séricas.
No obstante, en un reducido número de pacientes se puede encontrar
hipoalbuminemia, que podría ser secundaria a una dilución por expansión del volúmen
plasmático o a un aporte insuficiente de aminoácidos al hígado (Yap y col., 1975; Toro y
Vilardelí, 1987).
Vázquez-Martínez (1987) indica que en la AN la tasanormal de proteínasplasmáticas
en el momento de la desnutrición grave es sólo aparente, ya que disminuyen sus niveles
paradójicamente durante la renutrición, debido al inicio del anabolismo proteico celular. Esta
hipoproteinemia, que aparece en la fase de realimentación durante las primeras semanas, es
una de las causas que puede conducir a edemas leves periféricos, que generalmente son
transitorios y no requieren terapéutica, salvo la moderación en la ingesta de sodio.
Las demás proteínas indicadoras de síntesis hepática también se suelen hallar en
situación normal. En el caso de la prealbúmina, RJ3P y transferrina hay varios estudios que así
lo indican. Por un lado, al comparar los valores de estas proteínas en pacientes anoréxicas
antes de ganar peso con los de un grupo control, no se observan diferencias significativas
(Barbe y col., 1993). Por otro lado, los datos recogidos en pacientes con AN bajo tratamiento
ambulatorio demuestran que estos parámetros bioquímicos se encuentran dentro de la
normalidad, con excepción de aquellos casos con un grado mayor de malnutrición calórica
que muestran niveles inferiores a 3 mg/dL de RBP (Megia y col., 1994).
Incluso se han encontrado niveles elevados de prealbúniina en pacientes de AN en
fase de bajo peso (301 mg/L) en comparación con el grupo control (244 mgl) (Van
Binsbergen y col., 1988b).
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Por otra parte, cuando las pacientes se someten a tratamiento de realimentación se
observan, tras la ganancia de peso, incrementos significativos de la prealbúmina y la
transferrrina (Barbe y col., 1993).
Russell y col. (1983) y Wyatt y col. (1982) encuentran un aumento significativo de la
transferrina después de 4 semanas de realimentación encontrándose previamente en el límite
inferior nonnal. Muy similar es el comportamiento observado por Fink y col. (1996) en los
valores de transferrina, que experimentan un aumento significativo con el tratamiento,
pasando de ser significativamente inferiores a los de controles en el momento de la admisión a
mostrar valores superiores a estos tras la ganancia de peso. Estos autores confirman una
mayor sensibilidad respecto a la albúmina para reflejar cambios en el estado nutricional de las
pacientes anoréxicas.
En relación con los valores en suero de los factores C3 y C4 del complemento, Golla
y col. (1981) encuentran que, tanto en enfermas en el momento de menor peso como en
aquellas que han recuperado parte del mismo, están dentro del rango de normalidad. Sin
embargo, Sigal y Snyder (1989) y Wyatt y col. (1982) han encontrado valores disminuidos de
C3 junto con tasas normales de C4. Por último, Varela y col. (1995) encuentran una•
disminución del factor C4 respecto al grupo control en un grupo con AN aguda pero no en
un grupo con AN en buena evolución juzgada por el porcentaje de peso ideal. Debido a que
las pacientes no presentan infección alguna, los bajos niveles de los fhctores de complemento
parecen deberse a una disminución en su síntesis.
Por otra parte, en estas pacientes se ha observado una alta correlación del porcentaje
de peso ideal, de los cambios en el peso corporal y de la transferrina sérica con la tasa en
suero de proteínas del complemento (Pomeroy y col., 1997). Por esta razón, los autores
opinan que éstas pueden depender en parte de factores que influyen en los cambios de peso,




Los estudios sobre la frecuencia e importancia de las modificaciones electrolíticas,
realizados en pacientes de AN, han proporcionado resultados muy variables (Greenfeld,
1995). Las diferencias parecen encontrarse entre los distintos subtipos de AN, pues la
incidencia de alteraciones electrolíticas es mucho mayor en aquellas pacientes que utilizan
laxantes, diuréticos y/o vomitan que en aquellas que se encuentran dentro del subtipo
restrictivo (Palla y Litt, 1988). En las primeras es frecuente encontrar hipopotasemia,
hipocloremia y alcalosis metabólica (Beaumont y col., 1993; Rock y Curran Celentano, 1994;
Silver, 1994).
Entre los electrolitos en suero, la determmacíon mas importante es la de potasio, ya
que en concentraciones anormales puede dar lugar a síntomas graves y suponer una amenaza
para la vida (Greenfeld, 1995). Las pacientes con AN restrictiva, son por lo general
normopotasémicas (Palíay Litt, 1988); incluso aquellas con pesos peligrosamente bajos o con
comportamientos alimentarios que están Ibera de todo control tienen aún concentraciones de
electrolitos en suero dentro de los rangos normales. Por lo tanto, según Greenfeld y col.
(1995) cuando se encuentra hipopotasemia en un paciente con un trastorno del
comportamiento alimentario se puede afirmar que está desarrollando una conducta purgativa
al menos diariamente.
En estas circunstancias se ponen en juego diversos mecanismos: 1) en principio,
existe una pérdida de potasio directamente a través del vómito, 2) la pérdida de ácidos del
estómago produce una alcalosis metabólica, que a su vez conduce al paso del potasio desde el
espacio extracelular al interior de las células, disminuyendo así su concentración en suero, 3)
el abuso de laxantes provoca pérdidas de solutos, principalmentepotasio, en las diarreas, 4) la
hipovolemia originada por los vómitos y diarreas es causa de un hiperaldosteronismo
secundario que persigue la retención de iones sodio mediante el intercambio en los túbulos
renales con iones de hidrógeno y potasio. Por todo esto, para normalizar su situación, los
pacientes con déficit de potasio requieren un suplemento tanto de éste como de sodio,
evitándose así la pérdida renal del primero (Greenfeld y col., 1995).
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La concentración sérica de sodio no define la cantidad total de este elemento en el
organismo y se puede asumir que, en pacientes de AN con hipopotasemia, la baja
concentración de sodio se debe a un fenómeno de dilución, debido a la pérdida de fluidos
corporales ricos en solutos y a la ingesta de liquidos pobres en ellos, por lo que no sería una
indicación real de un déficit global de sodio (Greenfeld y col., 1995).
Por el contrario, en algunos casos el contenido corporal total de potasio puede estar
deficiente a pesar de mostrar una concentración en suero normal (Moore y col., 1963;
Powers y col., 1995), por lo que ésta puede descender súbitamente y contribuir al riesgo de
suflir arritmias cardíacas inesperadas u otras alteraciones fisiológicas, como el edema de la
realimentación. Así, es necesario reponer el contenido total de potasio corporal para poder
restablecer la masamagra y asegurar una buena salud (Powers y col., 1995).
Se han encontrado valores séricos de sodio y potasio ligeramente elevados en algunas
pacientes anoréxicas con una pérdida de peso mayor del 15% del peso previo, aunque sin
tratarse de valores tan elevados como para considerar una situación de deshidratación o fallo
renal (Curran-Celentano y col., 1985).
Aunque la ingesta de calcio es por lo común mucho menor que la IR, los niveles de
este micronutriente en suero suelen ser normales y su excreción urinaria se encuentra
incrementada con frecuencia. Esto puede deberse a la resorción de hueso que ocurre
normalmente con los altos niveles de cortisol que se observan con frecuencia en la AN
(Abrams y col., 1993). Sin embargo, otras veces se presenta también una hipocalcemia
(Morandé y Casas, 1997). En pacientes que se inducen el vómito o usan laxantes puede
producirse una hipocalcemia como consecuencia de una malabsorción de calcio (Commerci y
col., 1985). En ocasiones se ha detectado una hipovitaminosis D con hiperparatiroidismo
secundario en relación con la homeostasis del calcio, sin embargo, esta situación es poco
frecuente (Fonseca y col., 1988; Olmos y col., 1991).
Durante la realimentación se produce con frecuencia hipofosfatemia debido a que la
demanda metabólica supera las reservas corporales de fósforo (Solomon y Kirby, 1990;
Beaumont y Large, 1991).
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La hipomagnesemia es especialmente importante en casos refractarios de
hipopotasemia (Beaumont y col., 1993). Es importante medir el magnesio en caso de que
persista la hipopotasemia a pesar del tratamiento, ya que los riñones no pueden reabsorber
potasio si hay niveles bajos de magnesio (Hall y col., 1988).
Los niveles descritos de zinc y de cobre en plasma son muy variables, desde
deficitarios hasta en el rango alto de la normalidad (Casper y col., 1980; Van Binsbergen y
col., 1988b; Mira y col., 1989; Varela y col., 1992; Lask y col., 1993). Probablemente la
disparidad de estas cifras se deba a que los estudios se han realizado en distintos estadios de la
enfermedad y a la dificultad para establecer los niveles reales de un elemento traza en el
organismo dada su amplia redistribución. Los niveles de zinc en suero son dificiles de medir y
de interpretar. Por ello, probablemente, los estudios de balance son más útiles clíicamente
que los niveles en suero.
Kopala y col. (1995), en un estudio sobre los posibles déficits de la función olfativa a
causa de la deficiencia de zinc o la malnutrición propia de la AN, han puesto de manifiesto
que no existen diferencias en los niveles de zinc en las pacientes antes y después de la
recuperación nutricional, y además la función olfativa se muestra intacta.
La deficiencia de cobre también se ha descrito en la AN y se ha propuesto su
contribución a la hipercolesterolemia y a la disritmia cardiaca que aparecen frecuentemente
asociadas a esta patología (Rock y Vager, 1987). Sin embargo, Mira y col. (1989) exponen
que se trata de una deficiencia bastante inusual y que sólo estaría presente en pacientes con
una enfermedad muy prolongada y con marcadas deficiencias nutritivas.
Los trabajos relacionados con el status del hierro en estas pacientes no son muy
abundantes, probablemente debido a que cuando se han medido la concentración sérica de
hierro y parámetros relacionados los valores parecen indicar que la situación es relativamente
normal. Van Binsbergen y col. (1988b) señalan que las únicas diferencias respecto a controles
se encuentran en unos bajos niveles séricos de TIBC y una mayor concentración de ferritina.
Devuyst y col. (1993) coinciden al hallar una tasa de hierro sérico semejante a la del grupo
control con valores de TIBC disminuidos. A pesar de que todo parece indicar que los
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depósitos de hierro no están afectados, algunos autores opinan que los depósitos en la médula
ósea pueden ser deficitarios (Mant y Faragher, 1972; Van Binsberger y col., 1988b).
2.4.- INTERVENCIÓN MIEDICA EN LAANOREXIA NERVIOSA
La AN es una enfermedad en la que se requieren hospitalizaciones largas y períodos
de seguimiento prolongados, y es conveniente que todos, la familia, la paciente y los clínicos
estén preparados para ello. El tratamiento debe prolongarse durante un período superior a
dos años con un seguimiento adicional de hasta al menos cinco años, por tanto es necesario
sentar las bases de lo que constituye un tratamiento adecuado (Morandé y Casas, 1997;
Woodside, 1995). En este apartado se han recogido los datos más importantes en cuanto a lo
que diversos autores describen como una intervención médica óptima.
Dada la complicada etiología del desorden, el enfoque multidisciplinar del tratamiento
parece ser el más efectivo (Herzog y Copelan, 1985; Rock y Yager, 1987; Reiffy ReiW 1992;
Garner y col., 1985; Health and Public Policy Conimittee, American College of Physicians,
1986; Kaluce y col., 1984; Hedblom y col., 1983; Yager y col., 1993). Actualmente la
curación de las enfermas necesita de intervenciones bien estructuradas en las que participa
todo un equipo de profesionales especializados incluyendo psiquiatras, endocrinos, pediatras,
médicos de familia, psicólogos, nutriólogos, enfermeras, dietistas, asistentes sociales etc. El
modelo integrado de tratamiento supone la configuración de un programa terapéutico que
coordine los distintos y necesarios niveles de intervención: el tratamiento estrictamente
médico, la educación y consejo nutricional, el tratamiento farmacológico y las intervenciones
psicoterapéuticas individuales y/o en grupo y familiares (Chinchilla, 1995). Pero además de
todo ello el tratamiento de elección es el que comienza en etapas iniciales de la enfermedad o
cuando el enfermo está más motivado y con respaldo familiar (Morandé y Casas, 1997).
Aunque ya desde el principio es evidente la pérdida de peso o que estan siguiendo una
dieta o realizando ejercicio fisico, las enfermas no suelen acudir al médico hasta que no se
evidencian manifestaciones objetivas preocupantes de desnutrición, vómitos o atracones, o
complicaciones clinicas -que suelen ocurrir mucho después-, y generalmente son llevados a la
consulta de forma no voluntaria (Chinchilla, 1995). Madruga y col. (1994) afirman que desde
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el comienzo de la enfermedad hasta el diagnóstico en el hospital transcurre una media de 113
anos.
El coste de las hospitalizacionesy los tratamientos prolongados no es despreciable, de
aid la importancia de los esfuerzos por realizar un diagnóstico precoz que conduzca a una
mayor probabilidad de eficacia en la terapia. Con anterioridad es posible actuar mediante la
prevención, a través de la educación nutricional en la etapa escolar. Diversos estudios
muestran repetidamente que entre la mitad y dos tercios de las chicas adolescentes y jóvenes
se ven a sí mismas con sobrepeso, a pesar de que tan sólo una minoría (10-15%) lo tienen
realmente (Mellin y col., 1992; Davies y Furnham, 1986; Moses y col., 1989; Moore, 1988;
Raich y col., 1992; Bellisle y col., 1995; Morandé y col., 1999).
Aunque la alteración de los hábitos alimentarios típica de la AN pueda deberse a una
disfunción psicológica, la rehabilitación nutricional debe integrarse en el tratamiento primario,
ya que como estableció Hilde Bruch (1982): “no se puede perfilar la imagen real del problema
psicológico ni la psicoterapia puede ser efectiva hasta que no se haya corregido la
malnutrición grave’. Por lo tanto, la intervención nutricional es el primer objetivo para un
paciente de ANo BN (Woodside, 1995).
En este sentido, Corcos y Jeanrnet (1995) y Morandé y Casas (1997) hablan de tres
aspectos fundamentales en la recuperación de la pacientecon AN:
1) tratamiento del síntoma principal, es decir, la alteración de la conducta alimentaria, por tres
razones: a) puede tener consecuencias fisicas graves, quizás mortales, b) tiene tendencia a
reforzarse a si misma al modo de las toxicomanías, c) tiene efectos psicológicos negativos. La
recuperación de la conducta alimentaria conlíeva el establecimiento de un plan de vida para la
paciente.
2) tratamiento de la personalidad mediante la psicoterapia: psicoanalítica, cognitiva o
cognitivo-comportamental, según la formación del terapeuta y la opinión personal de la
paciente. La quimioterapia antidepresiva o ansiolitica puede ser de utilidad.
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3) tratamiento de las disflinciones familiares, pues algunas veces juegan un papel en la génesis
del problema y muchas otras ayudan a su mantenimiento.
Las pacientes tratadas en unidades especializadas, que cuentan cón este plan de
recuperación integral, consiguen una ganancia de peso mayor y la mortalidad a largo plazo
(Royal College of Psychiatrists, 1992) es significativamente menor que en las tratadas en una
sala psiquiátrica general (Crisp y col., 1992).
2.4.1.- INTERVENCIÓN NIJfliICIONAL
Con la intervención nutricional como aspecto prioritario del tratamiento de la AN se
pretende fundamentalmente mejorar el estado nutritivo y modificar las alteraciones del
comportamiento propias de cada paciente (Megia y col., 1994) Para que una persona con
AN se considere plenamente recuperada deben ser resueltos todos los aspectos alterados
concernientes a patrones y comportamientos alimentarios, conductas relacionadas con el peso
y su control y a la percepción de la imagen corporal (Rock y Yager, 19~7; Reiffy ReiW
1992).
La ganancia de peso se transforma en el medio para un fin, la principal meta para el
restablecimiento. Se trata de recuperar el peso como mecanismo para conseguir recobrar la
sensación de control (Kreipe y Higgins, 1995). Sin embargo, el ritmo de incremento ponderal
perseguido, el grado de seguimiento médico y la filosofia del programa para conseguir el
aumento de peso marcan las diferencias entre los distintos método~ de intervención
nutricional (Rock y Curran Celentano, 1994).
Aunque existe un consenso general en que la mayoría de estos programas consiguen
un aumento de peso en un corto plazo, está claro que la restauración del peso por sí sola no
es un tratamiento adecuado para la mayoría de los pacientes. Sin embargo en la literatura
sobre AN no existen pautas establecidas acerca de cómo decidir cual seria el tratamiento de
seguimiento óptimo para cada paciente (Woodside, 1995). Morandé y Casas (1997) exponen,
como es comúnmente aceptado, que la primera etapa de la recuperación debe ser la
realimentación, superación de la inanición prolongada y recuperación nutricional. Indican que
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debe presionarse fuertemente a la paciente para que lo consiga, procediendo con el
internamiento en casa o en el hospital si es necesario. Aproximadamente el 50% de las chicas
que llegan al hospital deben ingresar, la otra mitad se somete a un régimen similar en su
propiacasa, en ambos casos continúan tratamiento ambulatorio (Morandé y Casas, 1997).
Con el fin de lograr buenos resultados la terapia nutricional tiene dos napas:
educativa y experimental. La primera se centra en ofrecer información a la paciente, en la
segunda, el dietista está integrado en el equipo de tratamiento con objetivos a largo píazo, y
se basa en ofrecer consejo psiconutricional. Por ello, en este punto el dietista trabaja en
estrecha colaboración con el psicoterapeuta (Reiff y Reiff 1992).
FASE EDUCATIVA: Uno de los cometidos es recolectar información. Para el
dietista es necesario tener una historia detallada de los cambios de peso, los patrones de
alimentación y ejercicio fisico, y de los comportamientos purgativos, a la hora de elaborar el
plan de tratamiento y los objetivos (American Dietetic Association Reports, 1994).
Para conseguir que una persona lleve a cabo cambios en su comportamiento es de
gran utilidad discutir previamente algunos conceptos firndamentales sobre la comida, la
nutrición y el peso, como, por ejemplo, cuales son los efectos de la inanición, los atracones,
las purgas o la restricción (Huse y Lucas, 1984).
Se procura enfatizar el papel de la comida como combustible del cuerpo: los pies y las manos
azules o fríos, pueden interpretarse como una evidencia de que el cuerpo esta ahorrando calor
debido a que el paciente no está aportando a su cuerpo la principal fuente de energía que es la
comida (Kreipe y Higgins, 1995).
A la paciente debe explicársele que restablecer el comportamiento alimentario normal
disminuirá su obsesión por la comida, reducirá su atracción hacia los atracones, aliviará el
cansancio y la depresión y le permitirá una mejor relación con sus familiares y compañeros
(Beaumont y col., 1993). Por ejemplo, explicar al paciente cuáles son los patrones
alimentarios y la ingesta calórica de una persona que ha superado un desorden alimentario, le
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ayuda a saber cuáles serán los cambios que deberá realizar para lograr una recuperación total
(Reiff y Reiff 1992).
FASE EXPERIMENTAL: Esta parte de la intervención se basa, en preparar las
estrategias para modificar su comportamiento frente a la comida y el peso. El plan nutricional
diseñado para cada paciente debe especificar la ingesta calórica diaria, la tasa de ganancia
ponderal, un rango establecido de peso al alta, limitación en la elección de alimentos si es
necesario, e indicaciones sobre si el paciente debe ser vigilado durante las c¿midas o después
y también en relación con el ejercicio que realiza (Tolstmp, 1975; Krause y Mahani, 1992;
American Dietetic Association Reports, 1994).
Se recomiendan comidas frecuentes y pequeñas con densidades relativamente altas de
nutrientes, ricas en carbohidratos y desde primera hora del día (Kreipe Y Higgins, 1995).
Comenzar con un buen desayuno &cilita enormemente que el aporte calórico diario sea el
adecuado. De otra forma, las pacientes tienden a posponer la ingestión de alimentos hasta el
último momento y se sienten incapaces de completar la alimentación prescrita sin suflir un
atracón (Kreipe y Higgins, 1995). Para alcanzar la elevada ingesta calórica requerida se
recurre a la adición de cantidades variables de nata en los postres y a ap~ritivos como las.
patatas fritas o suplementos nutricionales con alta densidad energética (Ddyle, 1995). Para
algunos pacientes los suplementos líquidos son muy útiles pues ocupan un volumen pequeño
y tienen un tránsito más rápido que las comidas sólidas (Kreipe y Higgins, 1995).
Es importante que el paciente no pierda la confianza en la intervención nutricional y
no la abandone, para ello es necesario que los incrementos de peso se hagax~ lentamente, pues
los cambios rápidos dan al paciente la sensación de haber perdido el control sobre su entorno
y su peso (Garrow, 1980).
La monitorización cuidadosa por el clínico es necesaria y debe llev~rse a cabo según
un protocolo elaborado que incluye medidas periódicas de peso, medidas antropométricas,
tasa metabólica, y en pacientes ambulatorias registro de la dieta diaria, incldyendo lugar, hora
y compañía en que se realizó cada comida, así como registro del ejercicio llevado a cabo
(Schebendach y Nussbaum, 1992).
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Los pacientes de AN con frecuencia consideran que tienen un buen conocimiento del
balance energético, la utilización calórica, el contenido en nutrientes de los alimentos, la
composición corporal y las técnicas dietéticas, sin embargo las fuentes de dicha información
puedenno ser fiables y su interpretación estar distorsionadapor su enfermedad (Schebendach
y Nussbaum, 1992).
Por ello, una manera de favorecer la recuperación es proporcionar a las pacientes
información sobre las necesidades de nutrientes para el crecimiento y el control del peso,
ayudarles a elegir sus alimentos, aconsejar horarios regulares para las comidas y una
reintroducción gradual de los alimentos temidos (Reiff y Reiff 1992; Garner y col, 1985;
Health and Public Policy Committee, 1986). Uno de los puntos donde es necesario insistir es
en la adopción de unos hábitos dietéticos que incluyan una alimentación variada y equilibrada
y nunca rígida (Rock y Curran Celentano, 1994). Prescribir una nutrición estricta en el
tratamiento es contraproducente, ya que la rigidez es una característica típica de la
alimentación que las pacientes se autoimponen. Por ello es preferible un plan nutricional
flexible, basado en el intercambio de alimentos (Kreipe y Higgins, 1995). Se puede explicar el
concepto de la “pirámide de los alimentos’, pero la paciente debe concebir estas
recomendaciones como patrón de una alimentación saludable y nunca como un régimen
dietético con la particularidad de ser más equilibrado (Doyle, 1995).
Hacer frente a cuestiones relacionadas con los aspectos sociales de la comida, como
ser capaces de comer con otros sin controlar cada alimento que se consume, es algo que no
se consigue hasta las últimas etapas del tratamiento (Reiffy Reiff 1992).
Aunque los pacientes con AN comparten muchas características en común, cada
persona es un individuo único y merece un plan de tratamiento nutricional adaptado a sus
necesidades. Vale la pena reconocer y comprender la predilección de la paciente hacia las
comidas rutinarias y la dificultad que tiene para adaptarse a los cambios. Es importante dar




2.4.1.1.- PAUTAS NUTRICIONALES DURANTE LA HOSPITALIZACIÓN
Los factores médicos y psiquiátricos que se tienen en cuenta a la hora de decidir una
hospitalización son: cantidad de peso perdido, JMC (peso/altura2), perdida de peso rápida y
continuada a pesar de la psicoterapia, alteraciones metabólicas severas, ciertas disfunciones
cardiacas, enlentecimiento psicomotor, síncope, depresión grave o nesgo de suicidio,
atracones y purgas severos, psicosis, crisis familiar, incapacidad para realizar las actividades
cotidianas o falta de respuesta al tratamiento ambulatorio (Herzog y Copelan, 1985; Reiff y
ReiW 1992; Anderson y col, 1985; Hodges, 1992; Tolstrup, 1975). Treasure y col. (1995)
consideran necesaria la hospitalización con un IMC menor de 13,5.
La ingesta calórica que se prescribe al inicio de la terapia deberá estar de acuerdo con
el estado hipometabólico de la paciente. Así, si se dispone del instrumental ¡ necesario deberá
tomarse una medida del gasto energético basal por calorimetría indirecta y ajustar las
necesidades a un 130% del valor obtenido (Schebendach y Nussbaum, 1992). En caso
contrario se recomienda un ajuste de la ecuación de Harris-Benedict que predice la tasa
metabólica en reposo mediante la fórmula (1.84 x TMB cálculo de Harris-Benedict) - 1435, e
igualmente, prescribir una dieta del 130% del valor obtenido (Schebendgch y Nussbaum,.
1992). Estaprescripción inicial suele estar en el rango de las 1000-1400 kcal/d.
Pero el aporte calórico recomendado al inicio del periodo intrahospftalario varia entre
los distintos programas. Así, Garflnkel y Garner (1982) sugieren una ingestá de 1200 a 1500
kcaI~d al inicio y Casper (1986) considera adecuado el intervalo entre 1400 y 1800 kcal/d. Sin
embargo, Beaumont y col., (1993) indican que iicialmente la ingesta diaria no debería
contener más de 1500 kcal, ya que una cantidad mayor podría causar malestar en la paciente
después de una restricción prolongada. Incluso, circunstancialmente puede comenzarse por
ingestas menores de 1000 kcal si el paciente había estado ingiriendo sólo unos pocos cientos
de calorías antes de la admisión (Kreipe y Higgins, 1995). El hecho de comenzar la
realimentación con ingestas calóricas más bajas parece afectar la duración del ingreso pero no
el peso al alta (Marcos y col., 1993a).
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El ritmo de incremento en la ingesta calórica diaria que indican los diferentes autores
también esvariable. Schebendach y Nussbaum (1992) citan incrementos diarios de 100 kcaild
durante laprimera fase del tratamiento y de 200 kcal/d más adelante. Un ritmo semejante es el
propuesto por Garfinkel y Gamer (1982), quienes aconsejan aumentar la ingesta a 2500
kca]/d en 1 o 2 semanas, también comparable con las 200-400 kcal cada 2-3 días para
pacientes hospitalizadas recomendadas por Kreipe y Higgins (1995). En contraste con ellos,
Anderson y col. (1985) proponen incrementos algo más elevados (500-750 kcal/d) hasta
alcanzar una ingesta diaria de 3500-5000 kcal/d.
PRESCRIPCION
CALÓRICA INICIAL
1200-1500 kcal/d Garfinkel y Garner, 1982
1400-1800 kca]/d Casper, 1986
1000-1400 kcal/d Schebendach y Nussbaum, 1992




500-700 kcal/d Anderson y col., 1985
100 kca]/d iicialmente
200 kcal/d más adelante
Schebendach y Nussbaum, 1992
Garfinkel y Garner, 1982
500 kcai/3-4 d Casas y col., 1993
200-300 kcal/2-3 d Kreipe y Higgins, 1995
Weltzin y col. (1991) y Pertschuk (1993) afirman que durante la etapa de
realimentación, los requerimientos energéticos pueden ser mayores que los previstos, por lo
que pueden ser necesarias dietas con altos aportes energéticos para conseguir un aumento de
peso continuo. A este respecto, la necesidad de más calorías para aumentar un kg de peso
según avanza la realimentación parece deberse a la variabilidad en la composición del peso
ganado, siendo en la última etapa cuando los pacientes acumulan más grasa (Forbes y col.,
1984; Russell y col., 1983).
Dempsey y col. (1 984a) encuentran que el coste energético de la ganancia de peso es
muy variable en la población de pacientes con AN y que puede haber una considerable
variación en la composición del nuevo tejido sintetizado incluso en enfermas muy desnutridas.
El subtipo bulímico de la AN requiere menor cantidad de energía que el subtipo restrictivo,
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tanto para la ganancia de peso como para el mantenimiento del peso normal una vez
alcanzado (Stordy y col., 1977; Kaye y col., 1986; Weltzin y col., 1991; Gwirstman, 1989;
Neuberger y col., 1995).
Garfinkel y Garner (1982) consideran que tras haber alcanzado las 2500 kcal/d la
ingesta debe ser modificada de forma individualizada, de acuerdo con la tasa de ganancia
ponderal llegando hasta 3000-3600 kcal/d. Así mismo, otros autores opinan que pueden ser
necesarias ingestas diarias de 3000 kcal o más para mantener un buen ritmo de aumento de
peso, dependiendo esta cantidad de la taIta de la paciente, de su tasa metabólica y de su nivel
de actividad (Casper, 1986; Beaumont y col., 1993). En este estadio, parte de la energía
puede ser procedente de productos concentrados, altamente calóricos, pero dadas las
consecuencias psicológicas que puede conllevar, debe tenderse a una alimentación lo más
natural posible (Beaumont y col., 1993).
La distribución calórica inicial debe ser razonablemente equilibrada entre los distintos
macronutrientes. A pesar de que las pacientes mostrarán una aversión principalmente a las
grasas, debe promoverse su tolerancia en pequeñas cantidades. La ingesta apropiada de
proteína debe situarse entre 15-20% de la ingesta calórica, siendo la prescripción mínima la
que cubra las RDA en g/kg de peso ideal/d (Schedenbach y Nussbaum, 1992). Según Kreipe
y Higgins (1995) la dieta equilibrada estándar es apropiada: 15-20% proteína, 20-25% grasa,
55-60% carbohidratos. Sin embargo, el contenido en grasa puede que sea necesario bajarlo a
15-20% al inicio por la fobia a este macronutriente.
Un aumento gradual de las calorías ingeridas a medida que va siendo necesario, evita
el edema y los problemas cardíacos que pueden surgir si se inicia el tratamiento con una
realimentación demasiado agresiva (Salisbury, 1995; Kreipe y Higgins, 1995). Se considera
aceptable un aumento de peso de 0,45 kg a 1,36 kg por semana (1 a 3 libras por semana) en
unidades de hospitalización (McComb, 1993; Schebendach y Nussbaum, 1992). Otros
autores proponen una ganancia semanal de peso de entre 1 y 1,5 kg (Touyz y col,, 1990;
Beaumont y col., 1993).
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De acuerdo con Beaumont y col. (1993), el peso a obtener durante el tratamiento no
debe ser discutido con la paciente sino que debe ser el peso normal en referencia a las normas
científicas establecidas. Con frecuencia, este peso se establece en un 90% del normal para la
edad y talla (Nussbaum y col., 1985; Rock y Cunan Celentano, 1994; Strober y col., 1997).
Por otro lado, se ha recomendado el uso de percentiles de IMC para establecer el objetivo
ponderal a conseguir en las pacientes que están siguiendo un tratamiento de realimentación
(APA, 1993; Beaumont y col., 1993). También se emplean las Tablas Fogarty (Royal College
ofPhysicians, 1983) y se fija como peso adecuado el que corresponde con el minimo valor
dentro del rango aceptable para la altura, el cual corresponde a un IMC de entre 18,5 y 19
(Doyle, 1995). En relación con esto, se ha señalado que no existe un método definitivo que se
pueda considerarcomo el mejorpara establecer cual es el peso normal o ideal de un niño o un
adolescente conAN (Parry-Jones, 1991).
En cualquier caso, cuando las pacientes tienen al alta el peso adecuado, la
probabilidad de recaídas es menor que si salen del hospital con pesos bajos (Yager y col.,
1993; fiaran y col., 1995). Además las pacientes no deben ser dadas de alta
inmediatamente después de recuperado su peso normal, sino que deben acostumbrarse a
realizar comidas normales y no las de elevada densidad calórica consumidas para el
aumento de peso (Beaumont y col., 1993). Morandé y Casas (1997) ofrecen una media de
duración del protocolo de hospitalización de entre 4 y 6 semanas, aunque en épocas
anteriores el periodo de estancia intrahospitalaria necesaria para alcanzar el peso adecuado
se alargaba entre 45 y 90 días (Nussbaum y col., 1985).
Los métodos para reinstaurar la alimentación como la sonda nasogástilca o
mtravenosa, solo se consideran aceptables si existe riesgo para la vida del paciente, y su uso
debe limitarse a la estabilización del estado de aquellos pacientes incapaces de consumir
suficiente energía de forma oral (Anderson y col, 1985; Tolstrup, 1975; Krause y Mahan,
1992). La instauración de formas de nutrición agresiva en pacientes con muy bajo peso
conllevan un incremento del riesgo clínico por retención de fluidos, alteraciones electrolíticas
e hipofosfatemia (Clagget, 1980; Weinsier y Krumdieck, 1980; Schocken y col., 1989).
También existen riesgos psicológicos como la sensación de pérdida de control, aumento en la
108
Situación biblioeráfica
distorsión de la imagen corporal y pérdida de confianza en el equipo médico (American
Dietetic Association Reports, 1994).
La alimentación intravenosa tiene cabida en el tratamiento de effiergencia de las
alteraciones del equilibrio de electrolitos y de fluidos, pero la utilización dé la alimentación
periférica total casi nunca está indicada.
Un programa de actividad fisica bajo vigilancia ayuda a moderar la tendencia de estas
pacientes al ejercicio excesivo y proporciona un alivio a la sensación de malestar abdominal
que les causa el aumento rápido de peso (Beaumont y col., 1993). Los resultados animan a
sugerir la inclusión de ejercicio vigilado durante la realimentación, ya que no compromete la
ganancia de peso y ayuda a aumentar el grado de compromiso con el tratamiento (Touyz y
col., 1993; Michielli y col., 1994). Por el contrario, el ejercicio ad libitum puede prolongar la
estancia intrahospitalaria al dificultar la ganancia de peso (Kaye y col., 1988)
Es importante continuar el seguimiento de los pacientes en tratamiento ambulatorio
con el fin de prevenir las recaídas (Geller 1975; Hauserman y Lavin, 1977). Incluso aquellas
clínicamente recuperadas presentan una gran vulnerabilidad a reiniciar los síntomas bajo.
ciertas condiciones estresantes (Chinchilla, 1995). Pero Kreipe y Higgin~ (1995) destacan
que la mayoría de los pacientes salen beneficiados de la hospitalización y no requieren ser
readmitidos. El porcentaje de recaídas o perdida de peso por debajo del 85% del peso
correcto después de recibir el alta se sitúa alrededor del 29% de las pacientes, con un mayor
riesgo que se concentra en los 12 meses posteriores al alta (Strober y col., 1997).
2.4.1.2.- PAUTAS NUTRICIONALES EN EL TRATAMIENTO AMBULATORIO
Los candidatos para un tratamiento ambulatorio son aquellos pacientes cuya delgadez
no es extrema (BMI> 17), sin complicaciones médicas graves, que están motivados hacia el
cambio y que cuentan con familiares y amigos que les apoyan (Beaumont y col., 1993).
En el tratamientó ambulatorio el objetivo es aumentar el peso a un ritmo lento pero
continuo (Strober y Vager, 1985). Se consideran aceptables incrementos de 0,5 a 1 kg por
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semana (Strober y Yager, 1985; McComb, 1993) o incluso menores, entre 0,22 y 0,45
kg/semana (0,5 a 1 libra/semana) (Schebendach y Nussbaum, 1992).
Inicialmente se recomiendan entre 800 y 1200 kcal’d, con aumentos progresivos a un
ritmo de 200-250 kcal/semana (Rock y Yager, 1987; Huse y Lucas, 1983; Strober y Yager,
1985).
Megia y col. (1994), en un trabajo que describe el tratamiento recibido por sus
pacientes de AN entre 1989 y 1991 exponen que la utilización de una dieta libre acompañada
de consejos nutricionales (una vez analizados los hábitos existentes) y psicoterapia de grupo
es la pauta terapéutica más utilizada con los pacientes ambulatorios.
En los programas que se llevan a cabo bajo el nombre de “hospital de día’ se
prescribe una determinada ingesta calórica diaria total, pero sólo son realizadas dos comidas
dentro del hospital. El consejo y la educación dietética se ofrecen más para grupos que de
forma individual (Rock y Curran-Celentano, 1994). Esta modalidad es recomendada también
por Beaumont y col. (1993) para realizar la transición del hospital a casa una vez que las
pacientes han sido dadas de alta.
La eficacia de la mayoría de las intervenciones nutricionales, dietas y estrategias no ha
sido bien comprobada, y en pocas ocasiones se han comentando los efectos adversos de
dichas intervenciones (Rock y Curran Celentano, 1994; Megia y col., 1994). Así, se considera
de gran necesidad realizar estudios controlados y de largo seguimiento, con el fin de
coordinar el esfuerzo económico de las terapias largas con las curaciones sin recaídas. Según
Rock y Curran-Celentano (1994) la medición de parámetros nutricionales de forma seriada y
datos de la evolución a largo plazo de la enfermedad, pueden aportar valiosa información si
los métodos empleados son sensibles, específicos y han sido validados para utilizarlos con
esta población en estudio.
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3.- SUJETOS Y MÉTODOS
El estudio se llevó a cabo en una población adolescente de enfermas de anorexia
nerviosaprocedentes del Servicio de Pediatría (Unidad de Adolescentes) del Hospital General
de Móstoles (Madrid), donde habían sido previamente diagnosticadas siguiendo los criterios
recogidos en el DSM-3R (APA, 1987) para la AN.
Todas las enfermas que participaron en el estudio ofrecieron su consentimiento previo
por escrito, o se obtuvo el consentimiento de sus padres o tutores en el caso de las menores
de edad.
3.1.- DISEÑO DEL ESTUDIO
El presente trabajo constituye un estudio longitudinal con el que se pretende conocer
laevolución del estado nutricional de pacientes con AN sometidas a rehabilitación nutricional.
La renutrición se integra en el programa global de intervención para la recuperación de las
enfermas. Dicho programa consta de múltiples actuaciones coordinadas del personal
sanitario; así, intervienen pediatras, psiquiatras, endocrinólogos, erifermeras, sin olvidar, por
otro lado, la colaboración de la familia.
Con el fin de homogeneizar en lo posible la población de estudio se tuvieron en
cuenta los siguientes criterios de inclusión: 1) el sexo femenino de las pacientes, 2) que
estuvieran en la edad adolescente y 3) que hubieran sido diagnosticadas con el subtipo
restrictivo de la enfermedad, es decir, que en el momento de comenzar el estudio no
presentaran ingestas compulsivas, vómitos o cualquier otro tipo de comportamiento
purgativo.
El diseño longitudinal inicial planteaba estudiar a las pacientes en seis ocasiones




1) ingreso reciente (primeras dos semanas de estancia intrahospitalaria, siempre tras
rehidratación y estabilización de la paciente).
2) transcurrido un mes desde el punto antenor.
3) a los dos meses del inicio.
4) a los tres meses.
5) a los seis meses.
6) al año.
De las 33 pacientes en las que se inició el estudio, hubo que descartar a seis de ellas al
resultar erróneo el diagnóstico previamente efectuado como anorexia nerviosa restrictiva, por
lo tanto fUeron 27 las pacientes que cumplieron todos los criterios de inclusión. Los seis casos
excluidos comprenden: una paciente bulimica, una con un trastorno digestivo grave y 5 con
AN del subtipo purgativo. Por otro lado, la falta de cumplimiento de las revisiones en las
fechas previstas hizo necesario prescindir de los puntos 3) y 4) del estudio, en los que el
hecho de encontrarse muchas pacientes con el alta reciente dificultó su regreso al hospital
para el seguimiento. Por lo tanto, se ha optado por restringir la discusión de los resultados
obtenidos a los puntos 1), 2), 5) y 6). A partir de ahora se denominarán con las siglas AN y el
número correspondiente de meses transcurridos es decir: ANO, ANt, AN6 y AN12. Por
último, el elevado porcentaje de abandonos por parte de las pacientes, dio como resultado
que sólo 14 de ellas acudieran rigurosamente a estas cuatro citas, por lo que, finalmente, son
las que permanecen incluidas para su estudio.
La valoración nutricional se realizó mediante estudio antropométrico, dietético,
hematológico y bioquímico y un cuestionario general que incluyó preguntas sobre actividad,
sueño, menarquia, amenorrea, consumo de medicamentos, suplementos dietéticos, tabaco y
alcohol, etc.
Los datos obtenidos de las pacientes se compararon en todos los casos con un grupo
control compuesto por 15 jóvenes adolescentes sanas procedentes de un colegio público de




ingreso reciente: ANO (n=14)
1 mes: ANí (n44)
6 meses: AN6 (n=14)
1 año: AN12 (n=14)
Grupo control C (n=15)
3.2.- PARÁMETROS ESTUDIADOS
En cada una de las fases del estudio longitudinal realizado en las pacientes con AN,





- Perímetro del brazo (PB)
- Pliegues cutáneos: tricipital (PT)
subescapular (PS)
- Indice de Masa Corporal (JMC)
- “Z score” del IMC (Z score)
- Porcentaje del peso correcto (% PC)
- Circunferencia muscular del brazo (CMB)
- Área grasa del brazo (AGB)
- Area muscular del brazo (ANIS)
- Área muscular del brazo corregida (AMBc)




- Tasa metabólica basal (1MB)









3.2.3.- PARÁMETROS HEMATOLÓGICOS: SERIE ROJA
- Recuento de hematíes
- Hemoglobina total
- Indice hematocrito
- Volúmen corpuscularmedio (VCM)
- Hemoglobina corpuscular media (11CM)
- Concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM)
















- Aspartato aminotransferasa (AST o GOT)
- Alanina aminotransferasa (ALT o GPT)
- Gamma glutamil transferasa (y-GT)
- Fosfatasa alcalina (FA)
- Lactato deshidrogenasa (LDR)
- Creatina kinasa (CK)
- Amilasa
Proteínatotal y proteínas de síntesis hepática:
— Albúmina
— Prealbúmina
— Proteínatransportadora de retinol (Retinol bindingprotein;RBP)
— Factor C3 del complemento (C3)














- Capacidad total de unión de hierro (Total ¡ron b¡nd¡ng capac¡ty; TJBC)
- Porcentaje de saturación de la transferrina.
3.3.- TECNTCAS ANALITICAS
3.3.1.- ESTUDIO ANTROPOMETRICO
El estudio antropométrico se realizó siempre en el hospital a primera hora de la
mañana, incluso en los periodos de tratamiento ambulatorio. En cada ocasión se realizaron las
siguientes medidas:
-PESO y TALLA. Se determinaron con la paciente descalza y en ropa interior, con una
balanza electrónica marca SECA-ALPHA, modelo 770, con una precisión de 100 g y un
tallimetro marca ANO-SAYOL, con precisión 1 mm, respectivamente.
-PERIMETRO DEL BRAZO (PB). Se determinó mediante una cinta métrica de acero
HOLTAIN (rango 0-150 cm). Con el antebrazo pegado al cuerno en posición horizontal, se
marcó el punto medio entre el acromio y el oleocráneo. El perímetro se midió a la altura de
dicho punto con el brazo relajado a lo largo del tronco (Lohman y col., 1988).
-PLIEGUES CUTAiNEOS: tricipital y subescapular. Se midieron por triplicado, siempre por
el mismo experimentador y utilizando un lipocalibre HOLTAIN que tiene una presión
constante de 10 g/nvn2 de superficie de contacto (rango 0-40 mm). La medida de ambos
pliegues se tomó en el lado izquierdo del cuerpo manteniendo agarrada la piel y el tejido
subcutáneo adyacente en un ‘pellizco. Este se tomó con dos dedos, situándolos separados
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unos 8 cm y elevando la piel 1 cm. Los brazos del lipocalibre deben estar perpendiculares a la
piel. La piel se comprime con la presión del lipocalibre, por lo que la medida se toma
generalmente después de 2 segundos y con una exactitud de 0,1 mm. En el cómputo final se
utiliza la media de las tres medidas (Lohman y col., 1988).
1. Pliegue del triceps (PT):
a) Sujeto en pie con el brazo flexionado para localizar el punto. Al realizar la medida el brazo
debe estar extendido.
b) Lugar: línea media en zona posterior en el punto medio entre el acromio y el oleocráneo.
c) Dirección del pliegue: vertical (Tanner y Whitehouse, 1962).
2. Pliegue subescapular (PS):
a) Sujeto en pie con los brazos paralelos al cuerpo.
b) Lugar: inmediatamente inferior al ángulo de la escápula.
c) Dirección del pliegue: oblicuo, formando 450 con la linea horizontal y siguiendo las lineas
de pliegues de la piel (Tanner y Whitehouse, 1962).
- INDICE DE MASA CORPORAL o INDICE DE QUETELET (IMC o IQ) (W.H.O.,
1986):
peso (kg)I talla2 (m2).
- ‘7 SCORE” DEL IMC: o número de desviaciones estándar respecto a la media de la
población
X - valor del P
50
desviación estándar
Es imprescindible para valorar a los sujetos que se encuentran Ibera de los percentiles
3 y 97 y comparar entre sí sujetos de distintas edades (Hernández y col., 1988)
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- PORCENTAJE DEL PESO CORRECTO PARA LA EDAD (%PC): calculado a partir de
las Tablas y Curvas de Crecimiento de Hernández y col. (1988).
- CIRCUNFERENCIA MUSCULAR DEL
Gurney y Jeliffe (1973).
BRAZO (CMB, cm): según la fórmula de
CMB=PB - itPT





de acuerdo con la fórmula de Gurney y Jeliffe
rPT2
4





- AREA MUSCULAR DEL BRAZO CORREGIDA (AMBc, cm2): utilizando la fórmula
corregida de Heymsfleld y col. (1982) que modifican la clásica fórmula propuesta por Gurney
y Jeliffe (1973) restándole 6,5 cm2 en el caso de las mujeres. De esta forma se compensa el
error de la fórmula que incluye dentro del valor de AME la masa correspondiente al paquete






- MASA MUSCULAR TOTAL (MMT, 1(g): de acuerdo con la fórmula propuesta por
Heymsfleld y col. (1982)
MM= Talla (cm) x (0,0264 + 0, 0029 x AMB corregida)
El IQ, el Z score y el %PC son indicadores relativos de adiposidad, la CMB, el AMB
y la MiMT indicadores de la proteína muscular y el AGB refleja el depósito graso.
3.3.2.- ESTUDIO DJLETETICO
La técnica empleada para el estudio de los parámetros dietéticos ha sido la de
“Recuerdo de 48 horas” (Binghan, 1987), complementada con un cuestionario de frecuencia
de consumo de 18 alimentos (genéricos y de consumo mayoritario) referido al mes anterior
A pesar de tratarse de un corto periodo de tiempo, el método de ‘Recuerdo de 48
horas’ fUe elegido por tratarse de una población con hábitos de consumo muy constantes
intraindividualmente Además, teniendo en cuenta que el mismo cuestionario habría de
cumplimentarse en seis ocasiones sucesivas a lo largo de un año, se consideró que registros
más largos y que requieren un esfUerzo mayor podrían inducir cansancio e inexactitud.
Además, coger un periodo de estudio dietético de una semana, por ejemplo, supondría en la
fase ANO retrasar la extracción sanguínea hasta un momento excesivamente avanzado del
tratamiento.
En cada ocasión la encuesta fue rellenada en una entrevista personal, de 30 a 45
minutos de duración, con una persona experimentada. En ella se pedía anotar todos los
alimentos y bebidas consumidos durante los dos días anteriores así como las cantidades,
utilizando pesos o medidas caseras. En caso necesario, para ayudar a la paciente en la
estimación del tamaño de las raciones, se contó con una serie de 50 fotograBas de platos
preparados que representan distintas porciones de alimentos pesados. Además se realizó en
diversas ocasiones la verificación de los datos a partir de los menús del hospital y/o mediante
conversación con la madre.
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-ENERGIA Y NUTRIENTES: una vez conocido el consumo de alimentos, se calculó el
contenido en energía y nutrientes según las Tablas de Composición de Alimentos del
Departamento de Nutrición de la Facultad de Fannacia de la Universidad Complutense de
Madrid (1990).
De este modo se calcularon las ingestas de:
- Energía
- Proteínas
- Hidratos de carbono
- Lípidos
- Fibra
- Minerales: calcio, hierro, yodo, zinc y magnesio.
- Vitaminas tiamina, riboflavina, equivalentes de niacina, ácido fólico, vitamina B12, ácido
ascorbico, vitamina B6, vitamina A (equivalentes de retinol), vitamina D y vitamina E.
Para calcular la contribución de los macronutrientes al total calórico se tuvieron en
cuenta los siguientes coeficientes (Southgate, 1974):
proteína 4 kcal/g
grasa 9 kcal/g
hidratos de carbono 3,75 kcallg
alcohol 7 kcal/g
La fibra se refiere a la suma de los polisacáridos no digeribles más la lignina.
La niacina se expresa como equivalentes de niacina, teniendo en cuenta la
contribución del triptófano:
mg equivalentes de niacina = mg niacina + (mg de triptófano/60)
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El ácido fólico está expresado en folatos totales.
La vitamina A se expresa como equivalentes de retinol, que considera la contribución de los
a-carotenos.
- RECOMENDACIONES DIETETICAS: el cálculo de la aproximación de la ingesta a las
Recomendaciones Dietéticas se realizó utilizando las Tablas de Ingestas Recomendadas de
Nutrientes para la Población Española (Departamento de Nutrición, 1994) según la edad. La
actividad fisica no se tuvo en cuenta a la hora de establecer las ingestas calóricas
recomendadas, considerándose una actividad moderada en todas las etapas del estudio, ya
que es la que con más probabilidad tendrían las pacientes en un estado supuestamente
recuperado. Con ello se pretende observar mejor los cambios en el patrón de ingesta a lo
largo del tratamiento.
- TASA METABÓLICA BASAL Y GASTO ENERGÉTICO las necesidades
individuales de energía se estimaron a partir de la tasa metabólica basal (1MB) empleando las
ecuaciones propuestas por la OMS (FAOIWHO4JNU, 1985). Como ejemplo, en el caso de
mujerescon edad entre 10 y 18 años se aplica la siguiente:
TMB=(12,2xpeso)+746
El gasto energético (GE) teniendo en cuenta la actividad fisica se calcula a partir de la
1MB, multiplicando por los coeficientes correspondientes establecidos, de acuerdo con el
tipo de actividad desarrollada (FAO¡WHO/UNU, 1985):
LIGERA MODERADA ALTA
HOMBRES 1,55 1,78 2,10
MUJERES 1,56 1,64 1,82
En las dos primeras etapas del estudio todas las pacientes estaban en condiciones de
reposo obligatorio o actividad permitida sólo bajo vigilancia, por lo que se tomó en
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consideración una actividad ligera. En las siguientes la actividad varió entre ligera y
moderada, utilizándose en cada caso el factor de multiplicación indicado.
La TMB se calculó también mediante la ecuación de Harris-Benedict (1919) para
mujeres (TMB H-B) y se realizó el ajuste de dicha ecuación propuesto por Schebendach y
col. (1995) teniendo en cuenta la disminución de la TMB de las pacientes conAN (TMH 5):
TMB H-B: 655 + (9,6 x peso (kg)) + (1,85 x altura (cm)) -(4,7 x edad (años))
TMB 5: (1,84 x TMB H-B) - 1435
3.3.3.- ESTUDIO ILEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO
Las muestras de sangre fUeron obtenidas en ayunas a primera hora de la mañana por
punción de la vena cubital. 2 mL fUeron recogidos en tubos con EDTA-K3, con una
concentración final de 8,5 g
0/o para el estudio hematológico y 6-7 mL en tubos con gel sin
anticoagulante. Esta última cantidad se empleó para la obtención del suero mediante
separación de las células sanguíneas por centrifUgación a 3500 rpm (SOOxg) durante 15
minutos. El suero así obtenido se congelé a ~20o C hasta su posterior utilización en las
determinaciones bioquimicas.
3.3.3.1.- PARÁMETROS HEMATOLÓGICOS DE LA SERIE ROJA
El recuento de hematíes y las determinaciones de hemoglobina, hematocrito e índices
hemáticos, se realizaron en un contador automático Hl (Teehnicon-Bayer).
3.3.3.2.- PARÁMETROS BIOQUÍMICOS SÉRICOS
Una serie de determinaciones Rieron realizadas en muestras de suero en un




Mediante método enzimático colorimétrico con uricasa-peroxidasa, en el que la
concentración del cromógeno quinonimina formado es directamente proporcional a la
concentración de ácido úrico en la muestra (Fossati y col, 1980).
-ALANINA AM]NO-TRANSFERASA (ALTo GPT) (FC 2.6.1.2)
Realizado por determmac¡on cinetica espectrofotométrica Uy según las
recomendaciones de la Federación Internacional de Química Clínica (IFCC, 1986b). Se basa
en el acoplamiento de la reacción de la GPT a la de la lactato-deshidrogenasa, con
seguimiento continuo de ladesaparición de NADH a una temperatura de reacción de 370C.
-ct-AMILASA (FC 3.2.1.1)
Por un método enzimático colorimétrico en el que el cambio en la absorbancia del
producto final 2-cloro-4-nitrofenol, por unidad de tiempo, es proporcional a la tasa de
escisión del sustrato y por tanto de la actividad enzimática (Henkel y col., 1984).
-ASPARTATO AMINO-TRANSFERASA(AST o GOT) (FC 2.6.1.1)
Mediante el método cinético espectrofotométrico Uy según las recomendaciones de
la Federación Internacional de Qulmica Clínica (IFCC, 1 986a). Este método encimático
involucra el acoplamiento de la reacción de GOT a la de la malato-deshidrogenasa, con
seguimiento continuo de la desaparición de NADH a una temperatura de reacción de 3 70C.
-BILIRRUBINA TOTAL
Se determinó fotométricamente según el método PDP (Bartels y Bóhmer, 1969). La
bilirrubina indirecta combinada con la albúmina se libera mediante un detergente. La
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bilirrubina total reacciona con sal de 2,5-diclorofenil-diazonio formando un colorante azóico
rojo.
-CALCIO
Se realizó una determinación fotométrica de la concentración de calcio con método
o-CPC (Baginski y col., 1973). El calcio ionizado reacciona con o-cresoftaleína-complexona
en solución alcalina formando un colorante violeta intenso. La adición de 8-hidroxiquinoleina
elimina la interferencia del magnesio y el hierro.
-COLESTEROL TOTAL
El colesterol y sus ésteres son separados de las lipoproteinas por detergentes. Los
ésteres de colesterol son hidrolizados por la colesterol-esterasa. El colesterol producido junto
con el colesterol libre son determinados por método enzimático colorimétrico mediante
reacción con colesterol-oxidasa (Richmond, 1973, Allain y col., 1974).
-COLESTEROL-HDL
Los quilomicrones, VLDL (lipoproteinas de muy baja densidad) y LDL (lipoproteinas
de baja densidad) son precipitadas por adición de ácido fosfotúngstico e iones magnesio
(Burstein y col., 1970; Lopes-Virella y col., 1977). Tras centrifUgación se determina el
colesterol transportado por esta fracción lipoproteica por un método enzimático
colorimétrico (Allain y col., 1974).
-COLESTEROL-VLDL
Se obtiene por cálculo matemático a partir de los triglicéridos (dividiendo a estos




Se calcula a partirde la fórmula de Friedewald (Friedewald y col., 1972):
colesterol-LDL (mg/dl) = colesterol total - (colesterol-VLDL) - (colesterol-HDL)
-CREATINKINÁSÁ (CK) (FC 2.7.3.2)
Por el método cinético NAC-activado. Consiste en la activación de la enzima por
incubación previa con N-acetil cisteina y acoplamiento de la reacción catalizada por la CK
con las de la hexoquinasa y la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, para realizar el seguimiento
espectrofotométrico del aumento de NADPH (Sociedad Alemana de Química Clínica, 1977).
-CREATININA
La determinación se llevó acabo fotométricamente por el método de Jaifé sin
desproteinización (Jaifé, 1986). Se basa en la formación de un compuesto de color amarillo-
anaranjado en solución alcalina con una concentración baja de ácido pícrico (no precipita las
proteínas).
-FOSFATASA ALCALINA (FA) (FC 3.1.3.1.).
Siguiendo el método cinético de determinación fotométrica de la fosfatasa alcalina
según las recomendaciones de ¡a Sociedad Alemana de Química Clínica (1972). Temperatura
de reacción: 370C.
-FOSFATO
Los iones fosfato se determinan fotométricamente con el método del fosfomolibdato




-GAMMA GLIJTAMIL TRANSFERASA (y-GT) (EC 2.3.2.2)
Determinación cinética fotométrica de la actividad de la y-glutamil-transferasa, según
las recomendaciones de la Federación Internacional de Química Clínica (JFCC) (Shaw y col.,
1983). Temperatura de reacción: 370C.
-GLUCOSA
Según el método enzimático espectrofotométrico Uy de la glucosa-deshidrogenasa y
posterior medición del NADH formado (Banauchy col., 1975)
-HIERRO
Determinado por el método colorimétrico de la ferrozina (Stookey, 1970). El hierro
ligado en la sangre a la transferrina es liberado por un detergente y reducido a hierro ferroso
(Fe24). Posteriormente se hace reacionar con el cromógeno (ferrozina) para dar un compuesto
quelado coloreado en rojo.
-LACTATO DESHIDROGENASA (LDH) (EC 1.1.1.27)
Mediante el método cinético espectrofotométrico Uy y según las recomendaciones
de la Sociedad Alemana de Química Clínica (1972). Se mide la velocidad de desaparición de
NADH a una temperatura de 370C.
-PROTEIiNAS SÉRICAS TOTALES
Por el método colorimétrico de Biuret basado en la formación de un complejo
coloreado entre los iones de cobre y las uniones peptídicas de las proteínas en medio alcalino




Mediante el método enzimático colorimétrico de la glicerolfosfato oxidasa-peroxidasa
(McGowan y col., 1983; Fossati y Prencipe, 1982). Previamente los triglicéridos son
hidrolizados a glicerol y ácidos grasos libres por lipasas especiales. Se mide la formación de
un compuesto qurnonimina cuya absorbancia es directamente proporcional a la concentración
de triglicéridos en la muestra.
-UREA
Determinación encimática espectrofotométrica (13V) según el método ureasa-
glutamato deshidrogenasa (Talke y Schubert, 1965), midiéndose la disminución de la
absorbancia causada por oxidación de NADH a NAD*.
Con otras metodologías se realizaron las siguientes deternimacíones~
-ALBUMiNA, PREALBUMINA, PROTEINA TRANSPORTADORA DE RETINOL,
FACTORES C3 Y C4 DEL COMPLEMENTO, TRANSEERRINA Y FERRITINA
Todas ellas se llevaron a cabo en un nefelómetro 100 de Behring. La técnica
inmunonefelométrica permite una rápida medida cuantitativa de precipitación, en algunos
casos facilitada con látex, para la determinación de proteínas. Las proteinas presentes en la
muestra reaccionan con antisueros altamente específicos para formar complejos antígeno-
anticuerpo insolubles. La medida de la dispersión que sufreun rayo luminoso al atravesar esta
suspensión es proporcional a la concentración de antígeno o proteína que nos interesa, en
situación de anticuerpo en exceso. La aglutinación facilitada por látex se usa en reacciones de
antígeno-anticuerpo que no permiten la formación de inmunocomplejos suficientemente
grandes para ser medidos (ej: ferritína). En dicho caso el anticuerpo se encuentra absorbido a




El PORCENTAJE DE SATURACIÓN DE LA TRANSFERRINA se calculó a
partir de la siguiente fórmula:
Fe
% saturación transferrina = ______________ x 100
TIBC
La TU3C se determinó mediante un método matemático a partir de la concentración
de transferrmna (Dezier, 1986).




Su medida se realizó por medio de un Electrodo Selectivo 614 de Ciba Corning.
Como material de análisis utiliza sangre completa y el principio de operación del aparato está
basado en la medida del potencial eléctrico que se desarrolla entre el electrodo selectivo del
lón y el electrodo de referencia (Buckley y col., 1984)
-IONES ZINC Y MAGNESIO
Se determinaron en un espectrofotómetro de absorción atómica (Perkin-Elmer
1 100B; Norwalk, CT, USA). Laespectroscopia atómica se fúndamenta en la interacción de la
radiación electromagnética con la materia. Los átomos producidos en una llama son excitados
con una radiación detenninada, midiéndose la energía absorbida. Un átomo libre en estado
fundamental tiene la propiedad de absorber luz de una ~ específica, pasando al estado
excitado. El uso de lámparas o fUentes especificas de luz y la selección cuidadosa de la A,





DATOS INCOMPLETOS DEL GRUPODE PACIENTES.
Análisis univariantes
Para cada variable y cada fase se hizo un estudio del comportamiento univariante de
los datos con el objetivo de:
- Describirlos mediante el cálculo de los estadísticos básicos (medias y varianzas) y realizar
pruebas de ajuste a una distribución normal. Teniendo en cuenta el número de datos se buscó
quasinormalidad en las distribuciones.
- Determinar los valores ~missing~dataty “outliers” que pudieran ser sesgos en la muestra.
Relaciones entre las variables
.
Teniendo en cuenta que en ciertos casos había muestras con valores indeterminados
se obtuvieron dentro de cada fase matrices de correlación para muestras incompletas. El
contraste de significación de la correlación se hizo con el test Rho de Pearson.
Diseño de nuevas variables
Se calculó el valor medio de la magnitud de la modificación sufrida por cada variable
entre dos fases del estudio. Estas “variables incremento” se calcularon restando siempre a la
fase más tardía la más temprana, es decir, el “incremento ANO-ÁN1” es igual a: “valor en
ANt” — “valor en ANO”; el “incremento ANO-AN12” es igual a: “valor en AN12” — “valor en
ANO”, etc. En estas “variables incremento” se analizó también la presencia de relación lineal
entre ellas por el mismo método que en el apartado anterior.
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Análisis de reeresión lineal múltiple
Con un número de variables predictoras mayor a uno se ha utilizado la técnica
“stepwise” de selección de variables para escoger la mejor combinación del menornúmero de
variables independientes posible (en atención a los grados de libertad) que genere el mejor
ajuste en términos de R-cuadrado. El “stepwise” se ha calculado basándose en el estadístico F
con una probabilidad asociada de 0,05. Los resultados se expresan indicando las variables
seleccionadas con el coeficiente de entrada y el coeficiente estandarizado y el R-multiple.
Relaciones entre las fases
Para cada variable se estudió la evolución a través de estadios mediante el mismo
módulo de correlación que en el apartado ‘Relaciones entre las variables “, con el objetivo
principal de encontrar asociaciones consistentes que permitieran estimar los datos faltantes
por fases anteriores o posteriores.
Estimación de los niissin~ data
Observando los resultados del apartado anterior (‘Relaciones entre las fases”) se
consideraron aquellas variables y fases en las cuales había razones estadísticas que justificaran
la estimación de datos no presentes a través del comportamiento del individuo en fases
anteriores o posteriores. Esto se hizo mediante modelos de regresión simple y en ningún caso





Para las comparaciones entre las fases del estudio, al no poder garantizarse en todos
los casos la normalidad de la muestra, se utilizaron test tanto paramétricos (t de Student para
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datos pareados) como no paramétricos (Wilcoxon) y se ha intentado encontrar la coherencia
de los resultados obtenidos mediante ambos.
Comparación pacientes/controles
Para las comparaciones entre pacientes y controles se realizó el test T de comparación
de medias, previo análisis de la igualdad/desigualdad de las varianzas
Los niveles de significación se han establecido en 0,1%, 1% y 5%, que se expresan
señalando p<O,OOl, p<O,Ol y p<O,OS respectivamente. En los cuadros de correlaciones los
resultados no significativos se indican con (ns) o con un guión (-).
Soporte infonnático
Todos los test utilizados se llevaron a cabo mediante el paquete informático BMDP,
























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































5. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS
5.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS PACIENTES
En un principio fueron 27 las pacientes con AN seleccionadas para el estudio que
cumplian los criterios de admisión establecidos en razón del sexo, la edad y el subtipo
restrictivo de la enfermedad. Como ya se ha explicado en el apartado de “Sujetos y métodos”,
la dificultad que invariablemente plantean los estudios de seguimiento realizados con
cualquier tipo de colectivo humano ha conducido a que finalmente ese número se viese
reducido a 14 personas. Sin embargo, no se observaron diferencias en las características
básicas como edad, peso inicial o tiempo de evolución de la enfermedad entre las pacientes
que abandonaron el estudio y las que no lo hicieron.
En el Cuadro 1 se recogen el tiempo medio de evolución de la enfermedad al
comenzar el estudio (ANO) y el tiempo medio transcurrido desde el momento de la admisión
en el hospital.
Cuadro 1. Periodo de evolución de la enfermedad y tiempo de duración del tratamiento de las
pacientes con AN.
ANO ANt AN6 AN12
TIEMPO DE EVOLUCIÓN
(meses)
9,4±6,3 10,5±6,3 15,7±6,3 21,7±6,5
TIEMPO DE TRATAMIENTO
(meses) 0,3±0,3 1,3±0,3 6,5±0,5 12,5±0,6
Para todas las pacientes se trató de su primer ingreso, excepto para dos, que fue el
segundo. El tiempo de evolución de la enfermedad en el momento de iniciarse el estudio fue
relativamente corto en la mayoría de las jóvenes estudiadas. Se considera como síntoma de
comienzo de la enfermedad aquél al que la paciente hace referencia cuando se le pregunta
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desde cuando está enferma; en algunos casos consideraron que desde que cesó la
menstruación y en otros desde que empezaron a dejar de comer. La duración media del
ingreso fue de 2,18±0,8meses, tras los cuales comenzó el tratamiento ambulatorio. Por lo
tanto, las fases ANO y AN 1 corresponden en todas las pacientes a períodos de estancia
hospitalaria. En las fases ANÓ y AN12 la mayoría de las pacientes se encontraban en periodo
de seguimiento médico ambulatorio; sin embargo, dos pacientes en AN6 y una en AN 12
estaban ingresadas de nuevo. Por otro lado, en los períodos que transcurren entre AN 1 y
AN6 y entre AN6 y ANI2 varias pacientes sufrieron reingresos. En total cuatro pacientes
suflieron un reingreso a lo largo del año de seguimiento y otras dos suflieron dos nuevos
ingresos en ese mismo periodo. Como es sabido, los ingresos múltiples son una situación fácil
de encontrar entre las pacientes con anorexrn nerviosa restrictiva (Steinhausen y col., 1991).
Del cuestionario de preguntas generales que las pacientes completaron en cada una de
las fases de que consta el estudio, se han obtenido los resultados que aparecen en las Tablas 1
y2.
El porcentaje de pacientes que manifestó tener problemas para dormir es bastante
elevado en todas las fases del estudio, aunque tendió a dismmuir cuando las pacientes
llevaban un mes en el hospital (ANí). La mayoría de los autores que han abordado este
aspecto de la patología han encontrado que el sueño de las pacientes anoréxicas es menos
profundo, se altera fácilmente y tiene una duración total corta (Walsh y col., 1985; Levy y
col., 1988). Los hábitos como fumar o beber alcohol no son frecuentes en este grupo de
pacientes. Esto puede atribuirse a que se trata de pacientes con el subtipo restrictivo de la
enfermedad, pues en la bibliografia se asocian más frecuentemente los comportamientos
adictivos con los trastornos bulímicos (Morandé y Casas, 1994; Corcos y Jeammet, 1995).
En lo que se refiere a la menstruación, se observa que con el tratamiento el porcentaje
de pacientes con amenorrea secundaria desciende de un 71% al ingreso (ANO) a un 14% al
final del estudio (AN12). Sin embargo, aunque un 65% de las jóvenes presentan ciclos
menstruales en ANI 2, un 36% se encontraban bajo tratamiento con anticonceptivos y tan
sólo un 29% había recobrado una menstruación norma] (Gráfico 1). Al comienzo del estudio
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cuatro pacientes (29%) presentaron amenorrea primaria y tan sólo una de ellas habia iniciado
los ciclos menstmales al finalizar el estudio (AN 12). Por otra parte, las edades de las tres
restantes en ningún caso fueron superiores a los catorce años, si bien cuando la menarquia se
produce a partir de estaedad se considera menarquia tardia (Bernis y col., 1994).
Gráfico 1. Caractertsticas menstruales de tas pacientes con AN en
distintos periodos de su evolución
AN1ANO
sin inttqUia



















En la Tabla 1 (Gráfico 2) se observa que los fármacos de mayor consumo en las
pacientes con AN son los antidepresivos y/o tranquilizantes. En nuestras pacientes la terapia
con dichos fármacos se inició, en la mitad de los casos, al comienzo de la estancia en el
hospital, alcanzando a las tres cuartas partes de las pacientes al mes de tratamiento. En
relación con esto, Chinchilla (1995) considera conveniente plantear la utilización de fármacos
antidepresivos una vez que se ha estabilizado el estado somático general. Esta frecuencia de
consumo se mantuvo hasta los seis meses (AN6) y al año (AN12), el 64% aún continuaban
siendo tratadas con ellos. La larga duración del empleo de psicofarmacos que se observó en el





de la enfermedad tienden a permanecer a pesar de haber corregido la malnutrición (Herpertz-
Dahlman y col., 1996; Strober y col., 1997).
Gráfica 2. Porcentajes de pacientes que consumen
distintos fármacos yio suplementos dietéticos
AN 1 ~
ANI2 ~
• antieméticos • antidepresivos y/o antíps¡cóticos
o vitaminas y/o minerales O suplementos líquidos
• anticonceptivos hormonales O laxantes
Entre los fármacos más usados, aparecen a continuación los antieméticos, que
emplean aproximadamente la cuarta parte de las pacientes en cada una de las fases del
estudio. La terapia hormonal, utilizada con el fin de paliar los efectos del bajo nivel de
estrógenos y la amenorrea sobre la densidad ósea, se observó a partir de la fase ANÓ. En este
momento afectó a un 14% de las pacientes mientras que en AN 12 su empleo se extendió a un
36%, como ya se ha señalado al comentar los datos referentes a los ciclos menstruales. El
consumo de laxantes no es típico de las pacientes con AN restrictiva y en nuestro grupo fue
inexistente durante las fases del estudio en que las pacientes permanecieron dentro del
hospital. Cuando las jóvenes se encontraban en régimen ambulatorio tan sólo una de ellas
refirió el empleo de laxantes en la fase AN 12. Esta paciente mostró una evolución hacia un
comportamiento bulímico, pues presentó también vómitos autoinducidos, que aparecieron a
los tres meses de iniciado el tratamiento. El consumo de laxantes encaminado a disminuir de
peso y los vómitos son propios de pacientes con un diagnóstico de bulimia o anorexia
purgativa (DMS-IV, 1994). En relación con esto, se ha descrito que con frecuencia se
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observan movimientos entre los subtipos restrictivo y purgativo a lo largo de la evolución de
la enfermedad (Hsu, 1988).
El consumo de suplementos de vitaminas y minerales no fue una práctica muy
habitual en el grupo estudiado, pues sólo un 14% de las pacientes en las fases ANO, AN6 y
AN12 tomaron suplementos de calcio, hierro o complejos vitamínicos. Porotra parte, el uso
de suplementos líquidos fue bastante comun. El mayor consumo se observó al comienzo del
tratamiento (ANO), extendiéndose su uso al 50% de las pacientes. Posteriormente se redujo,
hasta llegar a un 21% en AN6 y AN12. Estos preparados energéticos se recomiendan cuando
la enferma no es capaz de alcanzar la ingesta calórica prescrita al inicio con una dieta sólida
normal o, en etapas más avanzadas de la realimentación, cuando las ingestas energéticas
requeridas para que las pacientes continúen aumentando de peso se hacen muy elevadas
(Doyle, 1995; Kreipey I-Iiggings, 1995).
En relación con la actividad fisica desarrollada por las pacientes en este estudio, fue
notoria la elevada actividad del periodo previo a la enfermedad que las jóvenes reflejaron en el
cuestionario (Tabla 2). El 93% del grupo practicaba algún tipo de actividad fisica antes de ser
diagnosticadas, y el 50% realizaban más de 3h/semana de ejercicio. La actividad más
practicada era la gimnasia o similar (aerobic, danza) (5O0/o) respecto a otros deportes. En
muchos casos una misma persona realizaba varios tipos; por ejemplo una paciente manifestó
haber practicado ballet, natación, tenis e hípica con un total de 16,5 hlsem. El exceso de
actividad fisica es una de las características de la enfermedad, ya que se trata de uno de los
comportamientos de elección de las pacientes para aumentar la pérdida de peso o, al menos,
mantenerlo bajo. La literatura clínica señala y tiene en cuenta este aspecto de los síndromes de
las alteraciones alimentarias (Bmch, 1982; Garfinkel y Goldbloom, 1988; Garner y col., 1985;
DSM-3R, 1987; DSM-IV, 1994). El número de pacientes con trastornos del comportamiento
alimentario que son clasificados como practicantes de un exceso de ejercicio oscila entre el
33% y el 75% (Black y col., 1993), cifra que es sustancialmente superior a la de la población
femenina en general. Al parecer, según se viene observando, la frecuencia con que se realiza
ejercicio compulsivo es significativamente más elevada en las pacientes con AN que en las
pacientes con BN (Sundgot-Borgen, 1993; Brewerton y col., 1995).
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En las dos fases en que las pacientes se encontraban hospitalizadas la actividad que
realizaron fue siempre ligera, pues se las mantenía vigiladas y tan sólo en algunos casos se les
permitía realizar 30-45 minutos al día de rehabilitación en una sala habilitada en el hospital a
tal efecto (incluyendo bicicleta estática y otros aparatos). Touyz y col. (1993) han
encontrado que el desarrollo de un programa de ejercicio anaeróbico estructurado, de 3 horas
semanales, no modifica la tasa de ganancia de peso (1 kg/sem.) respecto a las pacientes que
no desarrollan ejercicio. Además, puede incluso ser aconsejable para aumentar el grado de
compromiso con el tratamiento.
En las fases posteriores del estudio, tanto el porcentaje de pacientes que realizaba
ejercicio, como el tiempo dedicado al mismo fueron más altos en AN6 que en AN1 2 (71% vs
43% y 4,0 Vs. 2,3 h/sem., respectivamente). Sin embargo esta diferencia podría atribuirse a
que en AN6 un 29v/o de pacientes se sometían a exageradas caminatas (recorriendo largas
distancias o andando durante períodos de tiempo superiores a lE/día), mientras que en AN12
esto tan sólo fue una práctica habitual en una de las pacientes. Por lo demás, en ambos
periodos el tipo de ejercicio más frecuente fue la gimnasia, mientras que el resto fueron
depones muy variados.
Sin entrar en profundidad, conviene mencionar que se ha señalado que tanto el
ejercicio como la inanición pueden crear una adicción psicológica a las endorfinas endógenas
secretadas en respuesta al estrés corporal (Katz., 1992). Unarevisión realizada por Eisler y le
Grange (1990) comenta que las asociaciones entre la actividad fisica y la AN son
probablemente muchas y complejas, y aún hoy en día, habría que incidir mucho más en esta
relación para llegar a conclusiones más definitivas.
5.2.- ESTUDIO ANTROPOMETRICO
El tratamiento estadistico de los datos antropométricos se llevó a cabo siguiendo
los pasos detallados en el apanado de SUJETOS Y METODOS. En ninguna de las
variables estudiadas el número de missing data excedió el 10%; además, dado que las
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correlaciones encontradas al relacionar una fase o punto del estudio con las anteriores o
posteriores fueron significativas, fue posible la estimación de todos los datos perdidos.
La edad de las pacientes (rango: 11-21 años) (Tabla 3), no mostró ninguna
diferencia en relación con el grupo control (rango: 13-18 años).
Todos los parámetros antropométricos de las jóvenes anoréxicas Weso, IMC, score
Z, % peso correcto, PB, PT, PS, CMB, AMB, AMBc, AGB, y MMT; Tablas 3 y 4), excepto
la taita, mostraron valores inferiores a los del grupo control en todas las fases del estudio, con
diversos niveles de significación a lo largo del año de seguimiento. El IMC, el score Z del
IMC, el PB y el PT se mantuvieron en el nivel más alto de la significación durante todo el
estudio (p<O,OOl). Los parámetros relacionados con la masa muscular (CMB, AMB, AMBc,
MMT) presentaron el menor nivel de significación frente al grupo control en AN1(p<tO,05), el
AGB en AN6 (p<O,OI) y el peso y el porcentaje del peso correcto en AN12 (p<O,Ol).
Al comenzar la discusión de la evolución de los parámetros antropométricos se
hará referencia primero a los más básicos. La talla de las pacientes no se modificó a lo
largo del estudio (Tabla 3). El valor aceptable de la talla media al comienzo (ANO), situada
en el percentil 50, puede atribuirse a que el período de evolución de la enfermedad no había
sido suficiente para afectar el crecimiento. Por otra parte, dada la edad media de las pacientes
(15,1 + 2,6), la fase de crecimiento más rápido pudo tener lugar en ausencia de patología.
Puesto que el máximo crecimiento en la etapa adolescente tiene lugar un alío antes de la
menarquia es normal que la talla no haya sido afectada en nuestras pacientes, pues en el 71%
de ellas la enfermedad se presentó bastante tiempo después de la menarquia (Gráfico 1). Sin
embargo, cabe plantearse si el crecimiento residual que se puede producir hasta entrada la
veintena se verja afectado por los años de enfermedad. En este sentido, Nussbaum y col.
(1985) han encontrado un crecimiento de 3,3 cm. en un grupo de pacientes con AN en el
periodo de tiempo en que la edad media del mismo asciende de los 16 a los 19 años, cifra que
no sugiere ningún efecto negativo sobre la taita de las pacientes.
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A juzgar por el resto de los parámetros antropométricos estudiados, el estado
nutricional de las pacientes en el momento del ingreso (ANO) se encontraba severamente
deteriorado (Tablas 3-6). Los valores medios del peso y el IMC (39,4 kg y 15,24 kg/m2,
respectivamente) se encontraron por debajo del percentil 3 de acuerdo con las tablas que se
utilizan para la población normal (Hernández y col., 1988). El IMC se situó en un valor
cercano al que define el estado de emaciación o de delgadez extrema (<15 kg/ni2) según la
clasificación de Lewellyn-Jones y Abraham (1984), el cual conilevaun riesgo implícito para la
vida. A pesar de ello, el porcentaje del peso correcto, al iniciarse la recuperación nutricional
(72,2 + 7,9), no lite tan bajo como el encontrado en otros trabajos, situado entre 52,2 y
68,3% (Dempsey y col., 1984a,b; Gwirstman y col., 1989; Casper y col., 1991). Esto podría
deberse a que la instauración de la enfermedad en nuestras pacientes era relativamente
reciente.
Al cabo de un mes de tratamiento (ANÍ) el peso, el IMC, el Z score y el % del peso
correcto, se incrementaron significativamente en las pacientes en relación al inicio, aunque sin
alcanzar los niveles de las jóvenes sanas como ya se ha dicho (Tabla 3; Gráfico 3). El IMC
sólo superó el percentil 10 en el 36% de las pacientes y en ningún caso superó el percentil 25
(Tabla 5).
a,b,c: vs.C (a: p<O,05, b: p<O,Ol, c: p<O,OO1)
1: vs. ANO (p<O,05)
Cabe señalar además que las pacientes que parten de una situación antropométrica
más deteriorada muestran durante el primer mes de ingreso los cambios de mayor entidad.
Según se observa en el Cuadro 2, las jóvenes con un peso y un IMC más bajo consiguieron
un aumento mayor (r=-0,71 y ¡=-0,92, respectivamente), ya que siempre se obtuvieron











incremento en el intervalo ANO-AN 1. Sin embargo, cuando se estudió la correlación entre los
datos antropométricos básicos en AN1 y los incrementos obtenidos durante el primer mes,
sólo aparece significación estadística para el IMC y el Z score del IMC, siendo ésta también
negativa, lo que significa que las jóvenes que han experimentado un mayor incremento en este
pararnetro, aún conservanun IMC menor.
Cuadro 2. Coeficientes de correlación lineal (r) entre distintos parámetros













Score Z del IMC ___________
ANt
(*p.CO,OS; **p<zO01;***p<O,OOI)
Por otra parte, la ganancia de peso observada (3,6 kg) fue ligeramente inferior a la
esperada (0,5-1,5 kg/sem; Casas y col., 1994) durante un mes de hospitalización, por lo que
el ingreso tuvo que prolongarse durante algunas semanas con el fin de permitir a las pacientes
alcanzar el peso establecido para conseguir el alta. Este hecho se podría explicar debido a que
nuestras pacientes pertenecen todas ellas al subtipo restrictivo, pues Neuberger y col. (1995)
han encontrado que en las enfermas restrictivas hospitalizadas para realimentación, la
ganancia de peso durante un periodo de 30 días es significativamente menor que en el grupo
con AN purgo/bulimica, sometiéndose ambas a ingestas calóricas similares.
Durante el periodo de tratamiento ambulatorio (AN6 y AN 12) se mantuvieron los









tras 13,3 meses de tratamiento, que el peso aumenta de 39,9 kg, a 45,2 kg, cifras que
coinciden con los valores medios iniciales y finales observados en nuestras pacientes.
La inexistencia de correlaciones significativas entre los valores iniciales (ANO) de los
parámetros antropométricos básicos y los incrementos globales que experimentan, es decir en
el intervalo entre ANO y AN 12, está de acuerdo con lo encontrado previamente por
Hebebrand y col. (1996a), quienes tras un largo periodo de seguimiento, no observan que los
sujetos con los IMC más bajos (<12 kg/m2) al comenzar el tratamiento muestren incrementos
por encima de la media del grupo.
A continuación se discuten los resultados relativos a la composición corporal. Los
parámetros indicadores de la misma (PB, PT, PS, CMB, AME, AMBc, AGE y MMT; Tabla
4), mostraron en ANO el deplecionado estado de los depósitos muscular y graso del cuerpo
en nuestras pacientes, si bien el último parece hallarse en peor situación. Los indicadores de la
masa grasa (PT, PS y AGB) aparecen acumulados por debajo del percentil 10 (Tablas 5 y 6,
Gráficos 4, 5 y 9), mientras que el PB, considerado mejor indicador de masa muscular que
grasa, la CMB y el AME se encontraron en un 43, un 64 y un 57% de las pacientes por
encima del percentil 10 respectivamente (Gráficos 6, 7 y 8). Diversos autores han encontrado
resultados similares, con depleción sobre todo de la masa grasa (Davies y col., 1978; Russell
y col.,1983; Forbes y col., 1984; Melchior y col., 1989; Casper y col., 1991; Krahn y col,,
1993; Probst y col., 1996; Polito y col., 1998). Beaumont y col. (1993) consideran que en las
primeras etapas de la enfermedad, una dieta relativamente rica en proteína y los altos niveles
de ejercicio fisico, característicos de esta enfermedad, ejercen un efecto de ahorro de
nitrógeno, lo que explicaría que la pérdida de peso inicial se produzca casi por completo a
partir del tejido adiposo.
Todos estos parámetros de composición corporal, mostraron aumentos significativos
en ANt respecto a ANO, de igual forma que ya se comentó para el peso y el IMC. Además,
el PT y el AGB sufrieron un posterior aumento significativo en AN6 frente a ANí.
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Gráfico 6. Distribución por percentiles dcl PB. Gráfico 7. Distribución por percentiles de la CMB.
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Gráfico 8. Distribución por percent¡lcs del AMB.
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La situación inicial de los depósitos corporales influyó definitivamente en los cambios
observados en la composición corporal. Así, el rango más amplio de recuperación al final del
año de seguimiento (AN12) se observó para el PT que sufrió un aumento de un 40%
respecto al valor inicial, mientras que el PS aumentó en un 30%. Sin embargo, el PB y la
CMB aumentaron sólo en un 6% y un 3%, respectivamente. Esto es lógico teniendo en
cuenta que el deterioro inicial es mayor en el depósito graso. Así, en la distribución por
percentiles (Gráfico 4) se observa que el PT fue el parámetro más afectado, ocupando los
percentiles más bajos, tanto al ingreso como en los tres estadios de recuperación ANí, AN6 y
AN12. Deacuerdo con nuestros resultados, Megia y col. (1994) también señalan al PT como
el parámetro más afectado al ingreso y al alta de las pacientes. Por el contrario, al finalizar el
primer mes de recuperación nutricional las distribuciones en percentiles del PB, la CMB y el
ANIS se encontraron bastante recuperadas respecto al estándar, con un 79%, un 86% y un
93% de pacientes por encima del percentil 10, respectivamente. Este hecho está de acuerdo
con lo referido por Pirke y col. (1986) y Russell y col. (1994b) acerca de una posible
prioridad por recuperar la integridad del compartimento proteico en las etapas miciales de la
realimentación, dando lugar a que, al final de la estancia en el hospital, la masa grasa corporal
se mantenga proporcionalmente más deplecionada que la muscular.
Además, se ha encontrado durante el primer mes de tratamiento una correlación
negativa y significativa del incremento del PS con el que experimentó el AMBc en dicho
período (r= -0,68 p<O,OS), lo que apoyaría la prioridad de uno de los depósitos anteriormente
señalada.
Por último, hay que destacar otra relación notoria que ha aparecido entre el AGB y la




Cuadro 3. Coeficientes de correlación lineal (r) entre actividad fisica y AGB en las fases ANÓ
yANl2.
ANÓ
AN6 Actividad fisica (h/sem)
AGB (cm2) ~O,62*
AN 12
AN 12 Actividad fisica (h/sem)
AGB (cm2) 0,57*
(*p<o,os)
La aparición de una correlación negativa entre el AGB y la actividad fisica en ANá
podría señalar que las pacientes que realizan menos ejercicio ven favorecida la recuperación o
el mantenimiento del depósito de masa grasa. Por el contrario en AN12 dicha relación posee
signo positivo, reflejando posiblemente un retomo a los antiguos hábitos de desarrollo de una
abundante actividad fisica como método de pérdida de peso, sobre todo en aquellas pacientes
que muestran un mayor depósito graso.
A modo de resumen cabría incidir en el estado nutricional severamente deteriorado
que se presenta inicialmente, con afectación sobre todo del depósito graso a juzgar por la
situación de los valores del PT, PS y AGB clasificados en percentiles respecto a la población
normal. En el primer mes de tratamiento se reflejaron cambios significativos de todos los
parametros antropométricos excepto la talla, cuyo valor medio fue siempre normal. Se ha
comprobado durante dicho periodo que el incremento ponderal es mayor en aquellas
pacientes que parten de una peor situación. La recuperación observada a lo largo del estudio
no consigue igualar en ninguna fase la situación de ninguno de los parámetros afectados con
la del grupo control. El incremento observado fue de mayor entidad en los parámetros
relacionados con la masa grasa que en los ligados al depósito muscular, a pesar de lo cual,





5.3.1.- ENERGIA. MACRONUTRTiENTES Y FIBRA
:
5.3.1.1.- TASA METABÓLICA BASAL Y GASTO ENERGÉTICO
En la Tabla 7 se recogen los valores de TMB de controles y pacientes en las
distintas fases del estudio. La TMB de las pacientes según las fórmulas de la OMS
(FAO/WHO/UNU, 1985), tite en todas las fases del estudio significativamente inferior a
la de controles, con porcentajes que oscilan entre un 87,5 y un 92% de la TMB media
del grupo control. También se recogen los valores obtenidos utilizando la fórmula que
proponen Schebendach y col. (1995) a partir de la de Harris-Benedict (1919), la cual
tiene en cuenta el descenso de la TMB característico de estas enfermas. Hay que señalar
que la ingesta mostrada por las pacientes al ingreso constituyó el 131% de lo que serían
sus necesidades basales, representadas por el valor de TMB-S. Esta cifra está de acuerdo
con lo estimado por dichos autores como la ingesta adecuada en los momentos iniciales
de la realimentación de una paciente anoréxica hospitalizada, la cual, según ellos indican,
debe situarse en un 130% de la TMB ajustada con la fórmula mencionada. En el
siguiente apartado se discutirán los resultados obtenidos de ingesta calórica.
Asimismo, en relación con el GE se observó que tite siempre inferior en pacientes,
con porcentajes que varían entre un 83 y un 92% del de controles. Sin embargo, al enfrentar
el gasto energético, con la ingesta calórica, se obtuvo que en ANO, AN6 y AN 12 los
pacientes no cubrían sus necesidades, mientras que silo hadan en ANí, al igual que el grupo
control.
Al comparar las distintas fases entre sí destaca el hecho de que, mientras que la
TMB es similar en ANÓ y AN12 a la alcanzada tras un mes de tratamiento, el gasto
energético aumentó debido a la mayor actividad fisica que realizaron las pacientes
cuando se encontraban fuera del hospital. Además hay que señalar que la cobertura de
178
Discusión
las necesidades energéticas con la ingesta disminuyó cuando las pacientes salieron del
hospital (AN6 y AN12 vs. ANI) y en el último período estudiado se igualó a la
observada en el inicio del ingreso (ANO). Por lo tanto, tras un año de tratamiento, aún
parece existir una tendencia en las pacientes a establecer una determinada relación
ingesta/gasto que les permita mantener su situación de bajo peso. Nussbaum y col.,
(1985) han referido con anterioridad que se mantienen niveles elevados de ejercicio tras
haber finalizado el seguimiento médico de la enfermedad. Así, de un grúpo de pacientes
anoréxicas con un promedio de dos años de evolución tras haber finalizado el
tratamiento, un 41% de ellas aún realizaba un ejercicio fisico excesivo.
5.3.1.2.- INGESTA CALÓRICA
La ingesta calórica en el momento del ingreso en el hospital (ANO) tite
significativamente menor que la del grupo control, mientras que alcanzó un valor similar con
un mes de tratamiento (AN 1) (Tabla 8). Sin embargo, durante el periodo ambulatorio hubo
una disminución progresiva y significativa hasta llegar, en ANí 2, a la ingesta calórica inicial.
En relación con la contribución a las IR (Departamento de Nutrición, 1 994)(Tabla 8,
Gráfico 11, pag. 192), el valor mostrado al ingreso fUe muy deficiente, pues cubrió tan sólo el
48% de lo recomendado para una actividad moderada. Como se explicó al describir las
técnicas analíticas, aunque en ANO la actividad fisica es prácticamente nula en la mayor parte
de las pacientes, se ha considerado como referencia la actividad moderada durante todo el
estudio, a fin de no introducir una variante más en el cálculo de la adecuación a las
recomendaciones y observar mejor los cambios en el patrón de ingesta. Así, tras el primer
mes de ingreso (ANI), el aporte calórico de la dieta llegó a cubrir hastaun 94% de las IR. En
las fases posteriores la situación es intermedia entre los dos porcen~es anteriormente citados.
Es de señalar que a pesar de que la ingesta calórica ha descendido en AN 12 hasta los valores
iniciales, el porcentaje de las IR en ANl2 es mayor que en ANO debido a que los
requerimientos calóricos son menores cuando se sobrepasan los 16 años (Departamento de
Nutrición, 1994), hecho que afecta a algunas de las pacientes en la última fase del estudio. De
esta forma, la ingesta de energía sólo cubre un 66 y un 63% de las IR en los periodos AN6 y
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AN 12, respectivamente. Por lo tanto, el tratamiento nutricional durante la estancia
hospitalaria mejoró en gran medida la ingesta energética de las pacientes, aunque es patente
que la situación no se mantiene durante las fases ambulatorias.
En este sentido se ha señalado que las pacientes continúan realizando un
comportamiento alimentario anormal en periodos de seguimiento de variable duración
(Rosenvinge y Mouland, 1990; Jarman y col., 1991; Windauer y col. 1993). Nussbaum y col.
(1985) indican, además, que a pesar de observarse mejorías en relación con el peso, la
menstruación, los comportamientos purgativos y el funcionamiento social cuando han
transcurrido una media de 27 meses desde que se finalizó el tratamiento de la anorexia, la
mayoría de las enfermas continúan obsesionadas con la comida, el peso y las dietas y hasta un
79% de ellas se considera a sí misma con sobrepeso.
5.3.1.3.- PERFIL CALORICO DE LA DIETA
Respecto al perfil calórico de la dieta, los valores obtenidos en las pacientes muestran
un porcentaje mayor de ingesta proteica y un menor porcentaje para el consumo de lípidos,
en todas las fases del estudio, en relación con las adolescentes sanas (Tabla 8, Gráfico 10).
Por otra parte, por efecto del tratamiento se produjo un aumento del porcentaje de lípidos en
la dieta correspondiente a la segunda fase (AN1), con un descenso simultáneo del porcentaje
de carbohidratos. Este nuevo patrón no se mantuvo, sino que en las fases de tratamiento
ambulatorio (AN6 y AN12) se recuperaron los valores porcentuales iniciales.
Las dietas correspondientes a ANO, AN6 y AN12, presentan las dos características
más típicas de la AN, es decir, una reducida ingesta energética junto con una alta contribución
de proteína a la misma (Russell, 1967; Beaumont y col., 1981; Thibault y Roberge, 1987;
Moreiras-Varela y col., 1990). Respecto a los porcentajes de los otros macronutrientes en la
dieta, se observó que existe una menor mgesta relativa de grasa y una ingesta similar de
carbohidratos en comparación con controles. Estos datos coinciden con los de aquellos
autores que señalan que las enfermas de AN rechazan en primer lugar las grasas y no los
carbohidratos, basando sus preferencias y aversiones en la percepción del contenido en grasas
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de los alimentos (Beaumont y col., 1981; Huse y Lucas, 1983, 1984; Drenowski y col., 1988;
Sunday y col., 1990; Sunday y col., 1992; Femstrom y col., 1994).
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22
El protocolo del hospital considera que el perfil calórico recomendable en la dieta de
las pacientes anoréxicas lo constituye un aporte energético procedente en un 15-20% de
proteína, 25-30% de lípidos y 50-55% de carbohidratos (Casas y col., 1994). Tomando ese
patrón, la ingesta en AN1 presentó una excesiva contribución de lipidos y un reducido aporte
de carbohidratos, mientras en las etapas ambulatorias fueron las proteínas las que
contribuyeron en exceso al perfil calórico, consumiéndose los lípidos en proporción
adecuada. El hecho de que se observara un porcentaje de carbohidratos ligeramente inferior al
recomendado también durante el tratamiento ambulatorio, podría ser tomado como evidencia
de que puede existir aversión hacia ellos, además de hacia las grasas. Sin embargo, se debe
señalar que ésta es una característica generalizada de la dieta de la sociedad occidental. En
España se ha encontrado un bajo consumo de hidratos de carbono complejos procedentes de
cereales y derivados, principalmente pan, cuyo consumo se ha reducido más de tres veces
entre 1964 y 1995, así como también ha descendido el de leguminosas y patatas (Ministerio
de Sanidad y Consumo, 1990; Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación, 1996). Así,
se propone que las recomendaciones dietéticas lanzadas a la población española incluyan la de
aumentar la ingesta de alimentos ricos en carbohidratos complejos (pan, legumbre, pasta,
patata, arroz) (Serra y Ribas, 1994).


















5.3.1.4.- CONSUMO DE MACRONUTRIENTES
En la Tabla 8 se recogen las ingestas en gramos de proteínas, lípidos y carbohidratos,
las cuales en el momento del ingreso (ANO) fueron más bajas que en controles, de acuerdo
con los resultados encontrados porMarshall (1978), Halmi (1978), Gwirstman y col. (1989),
etc. La ingesta de lípidos fue inferior a la del grupo control a lo largo de todo el estudio. Sin
embargo, las pacientes consiguieron igualar la ingesta de carbohidratos, aunque tan sólo en
AN1. En cuanto a la ingesta proteica, se situó por encima de la de controles tras un mes de
tratamiento (AN1) y es de destacar que durante las etapas ambulatorias mostró un valor
semejante al de controles. Además, cuando se expresa la ingesta proteica en relación al peso
(g ingesta proteica/kg de peso) se observa que en ningún caso dicho consumo es inferior al de
las jóvenes sanas, sino que por el contrario llega a ser superior en ANí y AN6. Fernstrom y
col. (1994) proponen la posible existencia de una causa fisiológica en AN que aumente el
consumo proteico y que permita una compensación fisiológica adecuada, evitando los efectos
negativos parael crecimiento del déficit proteico-calórico en la etapa adolescente.
En el primer mes de tratamiento se consiguió un aumento significativo en el consumo
de todos los macronutrientes, pero disminuyeron de nuevo una vez fuera del hospital,
observándose en ANí2 niveles de lípidos y carbohidratos similares a los iniciales.
Cuando se compara la ingesta proteica con las IR (Tabla 8, Gráfico 11, pag. 192) se
observa que el valor medio referido por las pacientes al ingreso (ANO) no es deficiente, a
pesar de lo cual un 290/o de ellas no cubren las recomendaciones. Con el tratamiento
nutricional, las IR fueron superadas ampliamente en las siguientes etapas del estudio (AN 1,
ANÓ, ANí 2) y ninguna paciente presentó una ingesta insuficiente.
5.3.1.5.- CONSUMO DE FIBRA
La ingesta de fibra (Tabla 8) siguió la pauta general observada en otros nutrientes ya
comentados, es decir, se presentaron inicialmente niveles inferiores a los del grupo control
que sin embargo se igualaron en AN 1, pues experimentaron un aumento significativo con el
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tratamiento. También según la norma más observada, se produjo una disminución en el
periodo ambulatorio que llegó a ser significativa en AN 12, aunque la ingesta en esta fase, no
lite significativamente menor que la del grupo control.
El consumo de fibra resultó ser bajo en todas las fases, aunque los 17 gramos de la
fase ANI pueden considerarse aceptables ya que se ha fijado en 16 g/día el nivel minimo de
ingesta de fibra expresada como polisacáridos no amiláceos (Aranceta, 1995).
5.3.1.6. RELACIONES ENTRE EL CONSUMO DE ENERGIA Y
MACRONUTRIENTES Y LOS PARÁMETROS ANTROPOMETRICOS.
Con el fin de observar la eficacia de la rehabilitación nutricional, se correlacionaron el
consumo de energía y macronutrientes con los parámetros antropométricos a lo largo del
tratamiento. En el Cuadro 4 se describe la matriz de correlación de los valores obtenidos en
las fases ANO, ANI y AN12 del estudio; la fase AN6 se ha excluido del cuadro por motivos
de simplificación. De igual modo en el Cuadro 5 se recogen algunas relaciones observadas




Cuadro 4. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre parámetros de la dieta y
la antropometría en los puntos ANO, ANt y AN12 del estudio.
Peso Peso NC PT PS AMBe AGB
(kg) ganado(Icg) (kg/m
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En ANO el perfil calórico de las anoréxicas restrictivas (alta contribución de proteínas
e hidratos de carbono a la energía total de la dieta) podría estar reflejado en las correlaciones,
negativas y significativas, encontradas entre el porcentaje de calorías aportadas por proteínas
y carbohidratos a la energía dietética y el peso (r -0,60; p<O,O5 en ambos casos), así como
entre el porcentaje de calorías de la dieta aportadas por carbohidratos y el valor del PS (r= -
0,65, p’CO,OS). De tal forma que aquellas pacientes con características dietéticas más típicas
presentarían mayor deterioro antropométrico.
Transcurrido un mes de tratamiento, (ANt) aparece una correlación positiva y
significativa entre consumo de energía y carbohidratos y el peso ganado desde la fase ANO (r
= 0,66, p<O,O5 y ¡=0,64, p<O,O5). Además, parece ser que las que presentaron un mayor
contenido relativo de lípidos en la energía de la dieta mostraron los valores mayores de peso,
IMC y AMIBc (r=O,62, p<O,OS; ¡=0,67, p<O,OS; ¡=0,63, p<O,OS, respectivamente), mientras
que las que mostraban un porcentaje de carbohidratos más bajo en su dieta presentaron los
IMC más altos y a la inversa (r= -0,63, p<O,OS). Es probable que las pacientes con valores
mayores de los parámetros antropométricos en AN 1 partiesen de una ingesta nutritiva menos
alterada o menos restrictiva, por lo que muestran también valores mayores para el porcentaje
de lípidos y menores del porcentaje de carbohidratos en ANI. Sin embargo, no se han hallado
correlaciones positivas en ANO entre el porcentaje de lípidos en la ingesta y los parámetros
antropométricos que confinnen esta suposición.
En AN 12 llama la atención el retomo al patrón de ingesta dietética típico de la AN
visto en la fase ANO, en aquellas pacientes que muestran una antropometría más recuperada.
Ello se podría deducir de las correlaciones negativas encontradas entre la energía y las
ingestas absolutas de proteínas, lípidos y carbohidratos y los datos relacionados con el
depósito graso como PT, PS y AGB (Cuadro 4); así como de la correlación positiva
encontrada entre el porcentaje de calorías aportado por las proteínas a la energía de la dieta y
los indicadores del depósito graso. Parece que las pacientes con valores más altos de PT y
AGE tenderían a adquirir nuevamente una alimentación en la que se aporta un elevado
contenido relativo de proteína (rzo,8 1, p<O,OOl y ¡=0,78, p<O,OO1, respectivamente).
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Cuadro 5. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre los incrementos de parámetros














Energía (kcal/d) 0,26 0,29 0,72* 0,41 0,03 0,68*
0,12 0,12 0,61* 0,62* -0,39 0,S2~
-0,12 -0,11 0,41 0,79** -0,47 0,35
0,28 0,31 0,69* 0,18 0,26 0,68*
-0,23 -0,23 -0,36 0,07 -0,45 -0,41
~Q,47O ~0,500 -0,36 0,45 ~0,57* -0,39







(0 p<O,l; *p<O,05; **P<0 01)
Es interesante observar que no hubo correlación entre el incremento de energía y el
incremento en el peso o en el IMC experimentados de ANO a ANt (Cuadro 5). Esto podría
ser debido a la gran variabilidad que existe en los requerimientos calóricos para la ganancia de
peso entre las pacientes (Dempsey y col., 1 984a). Sin embargo, haciendo referenciaal Cuadro
4, ya se comentó que sí existía una relación positiva entre una mayor ingesta calórica en AN1
y la ganancia de peso experimentada durante el primer mes.
Por otra parte, el aumento del consumo de energía que se observó entre las fases
ANO y ANí se reflejó en un aumento del PT y el AGB (¡= 0,72, p< 0,05 y r=0,68, p<O,OS,
respectivamente). Es decir, que durante este periodo, el depósito graso se recupera a medida
que se incrementa el consumo energético.
Las pacientes que incrementaron en mayor cantidad el porcentaje de lípidos en su
ingesta sufrieron un aumento menor del AMBc y aquellas en que el porcentaje de
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carbohidratos disminuyó menos mostraron un mayor aumento del AMBc (Cuadro 5). Esto se
podría explicar suponiendo que las pacientes que más aumentan su ingesta energética diaria
en este período lo hicieran precisamente a través del consumo de macronutrientes diferentes a
los lípidos, como parece suceder por la correlación negativa casi significativa que se observó
entre el incremento del porcentaje de lípidos y el incremento en el JMC y el peso (r = -0,50,
p<O,í; r = -0,47, p<O,l; respectivamente), así como por la tendencia a correlacionar
negativamente del incremento de la ingesta relativa de lipidos (%) con el incremento de
energía (¡= -0,41, p>0, 1) (Cuadro 6). Por otra parte, también se podría interpretar que las
pacientes que conservaron un consumo elevado de energía procedente de carbohidratos en su
dieta en relación a la procedente de otros macronutrientes son las que más deterioro
presentaban en el depósito magro y son por ello las que mayor incremento experimentaron
del mismo.
En la primera etapa de la realimentación en AN, Kubota y col. (1993) han hallado una
pobre estimulación de la tasa de oxidación de los carbohidratos ingeridos en algunas
pacientes, lo que dificulta su ganancia de peso, mientras que otras cuya tasa de oxidación de
dichos hidratos de carbono es elevada, consiguen incrementar su peso. Por ello se ha sugerido
que es necesario aumentar el aporte calórico con comidas de alto índice glucémico para
elevar laactividad de las enzimas glicoliticas.
Cuadro 6. Coeficientes de correlación lineal (r) entre parámetros dietéticos en el intervalo
ANO-ANí.







% Carbohidratos( ** *p<o,OOl)
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Todo lo expuesto anteriormente vuelve a insinuar que la aversión demostrada por las
pacientes se dirige principalmente hacia la ingesta de lípidos, concluyendo que aceptan mejor
los incrementos de la ingesta energética cuando se realizan aumentando sobre todo el
consumo relativo de macronutrientes distintos a los lípidos y que esto se refleja de forma
beneficiosa en la antropometria.
Por otra parte, cuando se analizan las correlaciones entre los incrementos observados
en los parámetros dietéticos y antropométricos durante el intervalo AN 1 -AN12, es decir,
cuando las pacientes han pasado a tratamiento ambulatorio, se encuentran resultados que
apoyan un posible retomo al antiguo patrónde alimentación previo al tratamiento hospitalario
(Cuadro 7), aspecto este ya comentado antes al tratar las correlaciones del Cuadro 4 relativas
a ANI2.
Cuadro 7. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre parámetros dietéticos y
antropométricos en el intervalo ANI -AN12.
INCREMENTO AN 1 -AN12










(0P<0,1; *P<0 05 **P<0 01)
Así pues, las pacientes que más aumentaron su compartimento graso entre los
periodos AN 1 y AN 12 disminuyeron más su ingesta energética y de macronutrientes. Existe
también una correlación negativa y significativa entre el valor del PT en AN 12 y el
incremento de energía entre ambas fases (rst -0,78; p<0,OOI), por lo que, tanto el hecho de
haber aumentado el compartimento graso como el tamaño alcanzado por el mismo son
factores que influirían en la paciente para restringir nuevamente su ingesta. Todo ello vuelve a
confirma la interpretación de los resultados reflejados en el Cuadro 4.
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Las correlaciones encontradas entre los incrementos de algunos parámetros dietéticos
en el intervalo ANí-ANI 2, es decir, durante la parte ambulatoria del seguimiento (Cuadro 8),
reflejaron una tendencia a aumentar el porcentaje de proteína en la dieta a medida que se
restringió la ingesta energética total y la ingesta relativa y absoluta de los demás
macronutrientes, hecho que como se ha explicado previamente al comparar con la ingesta del
grupo control, constituye el patrón típico de la ingesta de pacientes anoréxicas.














(*P<0 05 **P<o 01)
Por lo tanto, se podría concluir que a largo plazo tiende a retomarse el patrón de
ingesta en aquellas pacientes cuyos parámetros antropométricos relacionados con el depósito
graso han alcanzado las medidas más elevadas, probablemente como remedio a una
percepción de su cuerpo que no les satisface. De hecho, existen estudios que han relacionado
un bajo grado de conformidad con el propio cuerpo con las recaidas. Así, en un estudio
realizado por Fairburn y col. (1993) se puso de manifiesto que en pacientes con desórdenes
alimentarios, el hecho de basar su autoestima en las características de peso y forma corporal
una vez finalizado el tratamiento, se relaciona con recaídas un año después. Todo ello ha
puesto de relieve la importancia de realizar estudios clínicos que investiguen si tratamientos
dirigidos a reducir la influencia del peso y la forma corporal sobre la autoestima son
superiores a otras modalidades de tratamiento en cuanto al grado de curación observado a
largo plazo (Gdller y col., 1998).
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Por último, cabe señalar, a partir de las correlaciones que aparecen en los cuadros 4 y
5, que los cambios experimentados tanto en el consumo de energía y macronutrientes como
en el perfil calórico de la dieta se asocian más con cambios en la composición corporal que
con otras medidas antropométricas, como el peso o el IMC. Posiblemente sea una
consecuencia de la heterogeneidad de la respuesta de las pacientes a la realimentación, así
como de las diferencias en su situación antropométrica previa al ingreso. Según diversos
autores, el número de kcal requeridas para el aumento de un kg de peso no es constante a lo
largo del periodo de realimentación y también presenta una alta variación interindividual,
dependiendo en gran manera de la composición de los nuevos tejidos sintetizados (Dempsey
y col., 1984a; Forbes y col., 1984).
Además, parece que algunas anoréxicas restrictivas disipan una mayor cantidad de la
energía ingerida en forma de calor que los sujetos controles antes y durante la realimentación,
ya que el aumento de masa magra no es suficiente para explicar el incremento en la
termogénesis postprandial. Así, aparecen vanaciones en la eficacia de aprovechamiento
energético entre distintas pacientes, probablemente ligadas a que con la realimentación se
potencia el uso de ciclos ifitiles (Stordy y col., 1977; Moukaddemy col., 1997). Sin embargo,
otros autores han encontrado una termogénesis postprandial normal en anoréxicas no
sometidas a realimentación (Scalfl y col., 1992).
A la vista de los resultados, lo que sí parece claro, y además lógico, es que las
pacientes que ingresan con una mayor pérdida de peso experimentan los mayores incrementos
del mismo, pero ello ocurre sin necesidad de que el aumento de kcal ingeridas sea
proporcional al aumento de peso. Como ya se explicó al discutir la evolución de los
parámetros antropométricos, en este estudio se ha comprobado que las pacientes que parten
de una situación antropométrica más deteriorada tienden a experimentar, durante el ingreso,
los mayores cambios en los parámetros que la miden.
190
Discusión
5.3.2.- INGESTA DE MINERALES
En la Tabla 9 se recogen los datos relativos a la ingesta de calcio, hierro, yodo, zinc y
magnesio. Iicialmente (ANO) se observó en las pacientes una ingesta reducida de algunos
minerales, como son calcio y magnesio, respecto a controles. En el estudio realizado de la
dieta de las pacientes en el segundo punto (ANI), se observó que ninguno de los minerales se
encontraba por debajo de los valores del grupo control, y hierro y yodo incluso los superaban,
poniendo además de manifiesto incrementos significativos en la ingesta de todos los
minerales, excepto el zinc, entre ambos períodos. Cuando se analizaron los datos referentes al
tratamiento ambulatorio, se observó una situación en AN6 similar a la de AN 1, sin embargo
en AN12 la situación empeoró significativamente respecto a ANt en lo que se refiere a las
ingestas de calcio, hierro y magnesio que retomaron a los niveles iniciales (ANO).
En relación con la adecuación de los minerales a las IR (Tabla 10, Gráfico 11) se
encontró que calcio, hierro, zinc y magnesio eran consumidos, al comienzo del periodo
hospitalario (ANO), en cantidades deficientes en relación con lo indicado (74, 61, 54, 57% de
las IR, respectivamente). Estas deficiencias no se corrigieron por completo con la dieta
ingerida al mes (ANI), ya que los porcentajes de cobertura promedio fueron sólo un 96, 88,
74 y 81% para cada uno de los minerales citados, respectivamente. Sin embargo, algo similar
ocurre con la dieta de las jóvenes controles, pues, aunque cubrieron las IR para el calcio,
presentaron deficiencias importantes para hierro, zinc y magnesio (57, 66 y 77% de IR,
respectivamente). Al final del año de seguimiento de las pacientes (ANI 2) los porcentajes de
adecuación a las IR de las ingestas medias de minerales fueron semejantes a los de la fase
ANO del estudio y a los del grupo control, excepto para el calcio, que no cubrió las IR, y para
el yodo, cuya ingesta, a diferencia del grupo control, fue adecuada. Cabe señalar que a lo
largo del estudio entre un 64 y un 71% de las enfermas presentaron ingestas deficitarias de
calcio, frente a un 390/o en las jóvenes sanas (Gráfico II).
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Gráfico 11. Adecuación a las IR y sujetos <%) que no alcanzan las IR
% Sujetos que no alcanzan IR % IR
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Las deficiencias de minerales (Fe, Zn, Mg, Ca) encontradas en la dieta de pacientes
anoréxicas, están de acuerdo con lo encontrado por otros autores (Moreiras-Varela y
col.,1990; Thibault y Roberge, 1987; Beaumont y col., 1981), del mismo modo que ingestas
pobres de hierro, zinc y magnesio, como las observadas en controles, son también
características de adolescentes sanas de otros países de Europa (Shouton y col., 1994).
Merecen un interés particular el calcio y el zinc por su relación con los problemas
clínicos que plantea la AN. El contenido en calcio de la dieta es especialmente importante por
el desarrollo de la osteopenia o reducción de la densidad ósea frecuente en esta patología
(Newman y Halmi, 1989; Rigotti y col., 1991). Hay que considerar el pappl del calcio en la
adquisición del pico de masa ósea en las mujeres jóvenes, sobre todo en aquellas que pueden
encontrarse en mayor riesgo debido a su estado de hipoestrogenismo (Carpenter, 1994). En
este sentido, las pacientes mostraron un bajo nivel de calcio plasmático en relación con el
grupo control, lo cual podría afectar, de alguna forma, el metabolismo del calcio. Estos
resultados se discutirán más adelante.
En lo que respecta a la ingesta deficiente de zinc, conviene mencionar que se ha
considerado la alteración en el metabolismo de este mineral como un posible factor en la
etiología de la AN, atendiendo a síntomas como las lesiones dénnicas, alopecia, hipogeusia,
depresión, irritabilidad y anorexia (Casper y col., 1980; Bryce-Smith, 1984). De este modo,
se ha recomendado la suplementación de zinc en la dieta de las pacientes con AN que siguen
una terapia de realimentación (Safai-Kutti y Kutti, 1986; McClain y col., 1992); sin embargo,
los resultados de los estudios realizados con el fin de contrastar los efectos beneficiosos de
dichos suplementos no son homogéneos. Así, Katz y col. (1987) sólo observan una mejora
significativa en algunos aspectos psicológicos, mientras que Birmingham y col. (1994)
obtuvieron un aumento del IMC en los pacientes que recibieron el suplemento
significativamente superior al de los que sólo recibieron placebo, y otro~ autores (B¡yce-




En conclusión podemos afirmar que la ingesta de hierro, zinc y magnesio es deficiente
en las anoréxicas en la misma medida que en controles, y que son gran mayoría las chicas,
sanas y enfermas de cada grupo, que no cubren sus IR. Tan sólo cabe distinguir el superior
aporte dietético de calcio de las controles frente al de las pacientes, cuya escasa ingesta del
mismo reclama especial atención. Además, estas deficiencias, aunque mejoran con el
tratamiento siguen siendo relevantes en todas las fases del estudio.
5.3.3.- INGESTA DE VITAMINAS
En lo relativo a la ingesta de vitaminas, es destacable que de los datos obtenidos al
ingreso de las pacientes (ANO), sólo aparece una ingesta menor que la de controles en el caso
de la niacina (equivalentes de niacina), siendo el resto de los valores semejantes al grupo
control (Tabla 11). Asimismo, otros autores tampoco han encontrado diferencias importantes
entre la ingesta de vitaminas de pacientes con MI y un grupo control (Moreiras-Varela y col.,
1990).
Transcurrido un mes de rehabilitación nutricional (ANí), las pacientes mostraron
valores superiores a controles en las ingestas de tiamina, vitamina B6, ácido fólico y
equivalentes de retinol y unas ingestas menores de riboflavina y vitamina E.
Se debe señalar la gran variabilidad encontrada en las pacientes en cuanto a la ingesta
de vitaminas, lo que implica importantes desviaciones estándar que impiden encontrar más
diferencias significativas en ANO respecto a controles aparte de la observada para la niacína.
La variabilidad se atenúa, como es lógico, en AN1, dónde las pacientes estaban sometidas a la
pauta de alimentación establecida por el hospital. Este hecho afecta por ejemplo a la
riboflavina ya que se aprecia en ANt una menor ingesta respecto al grupo control que no se
observaba en ANO, sin embargo hay menor número de pacientes con ingestas deficientes en
MIl queen ANO (Gráfico 12).
Al comparar los datos correspondientes al inicio y al mes de tratamiento sólo la
niacina y las vitaminas 812 y C reflejaron un aumento significativo en la segunda fase, lo que
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podría significar un comportamiento distinto al del resto de los nutrientes (macronutrientes y
minerales) cuya ingesta, como norma general, sí aumenta. Parece probable que sea
consecuencia de la variabilidad mencionada.
Respecto a las dos últimas fases del estudio de las pacientes, se observa que la
situación en AN6 flie similar a la de ANí, mientras que en AN12 aparecieron descensos
significativos en la ingesta de tiamina, niacina y vitamina B6 en comparación‘con MII.
En relación con las IR, las pacientes, al ingreso (ANO), no presentaron un número
elevado de vitaminas deficientes, aunque las vitaminas B6, D y E sólo cubrían el 81%, 48% y
72% de las IR, respectivamente (Tabla 12, Gráfico 12). Sin embargo, todas ellas frieron
igualmente escasas en la dieta del grupo control. Al considerar la ingesta correspondiente a la
segunda fase del estudio (MI1), la situación en las pacientes se había ¿orregido para la
vitamina B6, mientras las vitaminas D y E seguían en niveles que representaban un 59% y un
45% de lo recomendado, respectivamente. Esta pobre situación se mantuvo en las dos fases
posteriores, con porcentajes de cobertura de las IR en AN12 dél 73% y 43%,
respectivamente. Por último, la ingesta de vitamina B6 permaneció en una dosis aceptable en
AN6 pero nuevamente no alcanzó las IR en AN12 (88%).
En la literatura, la situación respecto a la vitamina E no está clara. Los niveles
séricos aparecen disminuidos sólo en escasas ocasiones. Dowd y col. (1983) y Van
Binsbergen y col. (1988) los encuentran normales, sin embargo Vaisman y col. (1992b)
observan niveles menores que en controles y rayando el mínimo adecuado. Langan y
Farrelí (1985) encuentran disminuidos en plasma sólo los tocoferoles ¡3 y y por lo que
sugieren que la ingesta a partir de alimentos que contengan vitamina E sería deficiente y
el aporte se debería mayoritariamente a los suplementos vitamínicos que contienen la
forma a. En este sentido, las concentraciones plasmáticas de a-tocoferol encontradas
por Mira y col. (1989) son mayores en pacientes que consumen supleméntos vitamínicos
en comparación con los que no los ingieren y con el grupo control.
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Gráfico 12. Adecuación a las IR y sujetos (%) que no alcanzan las IR
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Por su parte, la deficiente ingesta de vitamina D no es preocupante en nuestro
país, ya que como es sabido, el efecto de los rayos solares sobre la piel puede compensar
esa deficiencia mediante la conversión de 7-dehidrocolesterol en vitamina D3.
Como se ha dicho anteriormente la pobre ingesta de vitaminas 86, D y E fue
frecuente tanto en pacientes como en controles. En el grupo control, la ingesta de cada una
de estas vitaminas fue escasa en un 85 % de las adolescentes y en pacientes,. en todas las fases
hubo un mínimo de 43, 71 y 79% de anoréxicas con ingestas deficientes para las vitaminas
86, D y E, respectivamente (Gráfico 12).
Las altas desviaciones estándar que presentan las ingestas medias de vitaminas ponen
de manifiesto la posibilidad de que existan porcentajes considerables de pacientes con ingestas
deficientes, a pesar de que el valor promedio sea aceptable. En este sentido se debe señalar
que el uso variable de los suplementos líquidos tipo batido, que no son utilizados por todas
las pacientes, sino sólo por aquellas que rechazan la comida sólida o ésta no proporciona el
aporte energético deseado, podría contribuir a la variabilidad comentada. Por otra parte, en
gran medida las altas desviaciones estándar pueden atribuirse también al método de
estimación de la ingesta, ya que cubre un periodo corto de tiempo (48h). Teniendo en cuenta
estos inconvenientes, hay que mencionar que las ingestas de tiamina, riboflavina, ácido fólico
y retinol, en la primera fase, fueron inferiores a lo recomendado en el 36%, 43%, 64% y 36%
de las pacientes, respectivamente (Gráfico 12). Los porcentajes de pacientes con ingestas
deficientes de estas vitaminas fueron mucho menores en la segunda fase (MI1), pero en el
último punto del seguimiento (AN12) las deficiencias de estas vitaminas se vuelven a
presentar en alrededor del 50% de las pacientes, excepto en el caso de los equivalentes de
retinol cuya frecuencia fue del 290/o. En relación con el grupo control también destacó la
presencia de un número considerable de ingestas individuales deficientes en el caso del ácido
fólico y la vitamina A o equivalentes de retinol, además de las vitaminas D, E y 86 que ya se
han discutido (Gráfico 12).
En relación a la aparición de porcentajes elevados de pacientes de MI con ingestas
deficientes de ciertas vitaminas, es de destacar que los resultados hallados en relación con sus
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tasas plasmáticas detectan también, con mayor o menor frecuencia, estados deficitarios de
tiamina, riboflavina y vitamina 86 (Rock y col., 1987; Philip y col., 1988; Nuñez y col., 1995).
Rock y Vasantharajan (1995) han encontrado deficiencias de vitamina 86 y riboflavina en un
tercio de un grupo de pacientes de MI o EN recién admitidos a un programa de tratamiento.
Además, parece existir una asociación entre presentar un peso corporal relativo (%) bajo
respecto al normal y un estado deficitario en relación a alguna de estas vitaminas (Mira y col.,
1989; Rock y Vasantharajan, 1995).
En resumen, la situación encontrada en este trabajo respecto a la ingesta de vitaminas
no es muy distinta entre pacientes con AN y adolescentes sanas Pero hay que destacar
ingestas pobres de algunas vitaminas cuando se compara con las IR
5.3.4.- FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS
El estudio de la frecuencia de consumo de alimentos se refleja en la Tabla 13. En el
momento inicial (ANO), las pacientes mostraron una menor frecuencia de consumo de pan,
pasta, aceite, patatas y carne respecto a fases posteriores del estudio. Parece existir un cierto
rechazo dirigido hacia el grupo de cereales y derivados, pues de este grupo se recomienda
seleccionar múltiples raciones diarias (Requejo y Ortega, 1996), mientras que en las pacientes
estudiadas, aquellos alimentos del cuestionario que pertenecen a este grupo no mostraron ser
consumidos diariamente. El aceite también se puede considerar un alimento rechazado pues
es excluido como grasa culinaria por algunas de las anoréxicas, observación que ha sido
hallada previamente por Nuñez y col. (1995). De acuerdo con esto, Moreiras-Varela y col.
(1990) han observado que en el consumo por grupos de alimentos las pacientes presentan
ingestas inferiores (g¡persona/día) de cereales y de grasas y aceites que las controles. Los
resultados encontrados respecto a la frecuencia de consumo de algunos de los alimentos
contenidos en el cuestionario, como lácteos, huevos, verduras, frutas y pescados, permiten
descartar la existencia de una aversión generalizada hacia ellos; si bien la leche en ANO es
tomada por todas las pacientes en forma desnatada. Es interesante destacar que en ANO la
frecuencia de consumo de pescado es mayor que la de consumo de carne, observación que
coincide con las de varios autores que señalan el rechazo de las anoréxicas hacia este alimento
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(O’Connors y col., 1987; Moreiras-Varela y col., 1990; Schebendach y NuÉsbaum, 1992). El
consumo aparentemente aceptable de pescado durante todo el estudio! parece estar de
acuerdo con la costumbre de la población española general hacia un elevado consumo en
comparación con el de otros países (Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación, 1996).
La frecuencia de consumo de algunos alimentos refleja un cambio de los hábitos
alimentarios del grupo estudiado con la rehabilitación nutricional. El pan, la pasta, el
aceite, las patatas y la carne mostraron aumentos significativos de !a frecuencia de
consumo en MIl. Durante el periodo ambulatorio se mantienen en general los cambios,
excepto en el caso del aceite, cuya frecuencia de consumo disminuye en ANÓ para volver
a aumentar en AN12; y en el caso de las patatas, que pasan de formarlparte de la dieta
cuatro días a la semana en AN6 a estar presentes en la misma sólo 2 ó t días a la semana
en AN12. Por otro lado, los yogures y los bollos, mostraron aumento de’ su frecuencia de
consumo durante el tratamiento ambulatorio respecto a las dos fases iniciales.
En conclusión, los resultados reflejan que la baja frecuencia semanal con que
determinados alimentos son incluidos en la dieta diaria se incrementa con el tratamiento
nutricional de las pacientes, observándose los cambios en MIl y manteniéndose éstos, en
general, en la etapa ambulatoria del tratamiento.
Así, parece existir un desacuerdo entre los resultados mostrados por el estudio de
la composición en energía y nutrientes de la dieta a lo largo de las distintas fases del
estudio y los resultados de la frecuencia de consumo de alimentos, ya qúe en este último
caso, no parece haberse encontrado el retomo a los consumos previ9s al tratamiento,
mientras que las cantidades de energía y de determinados nutrientes, así como la
contribución relativa de los mismos a las calorías de la dieta sí mostraron una tendencia a
volver hacia lo encontrado en ANO. La explicación más probable es que aunque en las
etapas ambulatorias se mantiene la variabilidad en la selección de alimeótos alcanzada en
MIl, las pacientes pueden estar disminuyendo las cantidades ingeridas de todos los
grupos de alimentos en general o de algunos de ellos. Además, es posible que los
métodos utilizados para ambos estudios estén influidos por un distinto grado de
subjetividad, que sería mayor para el cuestionario de frecuencia de cons4mo.
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5.4.- PARAMETROS HEMATOLÓGICOS DE LA SERIE ROJA.
En el momento del ingreso hospitalario (ANO) las pacientes se encontraban en una
situación de inferioridad en comparación con controles en diversos parametros de la serie
roja, como son recuento de eritrocitos, concentración de hemoglobina y CHCM (Tabla 14;
Gráficos 13-18, pag. 202) aunque presentaban un mayor VCM que las controles. Al
comparar la situación hematológica de las pacientes en la segunda fase (ANí) con el grupo
control se observó nuevamente una menor concentración de eritrocitos, hemoglobina y
CHCM, pero acompafiada esta vez de un menor índice hematocrito. Un resultado similar ha
sido observado por Forbes y col. (1984) cuyas pacientes sufren una disminución del índice
hematocrito durante la realimentación. En AN 1 se mantuvo, como en ANO, un mayor VCM
que el del grupo control y se observó un nivel de HCM superior. Las diferencias entre ambos
periodos en la serie roja de las pacientes sólo frieron significativas para la HCM que
experimentó un aumento en AN1.
Cuando se analizan los datos correspondientes a AN6 y AN 12, en general se
mantuvieron las diferencias con el grupo control, excepto en el caso del índice hematocrito
que fue semejante en ambas fases al valor de las adolescentes sanas. No obstante, hacia el
final del periodo de estudio (AN 12) se observó una tendencia hacia una recuperación en los
parámetros previamente afectados como eritrocitos, hemoglobina. hematocrito y CHCM,
pues mostraban aumentos significativos respecto a fases anteriores. También el valor de la
11CM experimentó un incremento en AN12 respecto a AN6, pero en este caso el cambio no
se puede definir como “recuperación”, pues los valores alcanzados frieron superiores a los del
grupo control y conllevan la aparición de valores por encima del limite superior normal en un
79O/~ de las pacientes (Tabla 15). El VCM no se modificó en ninguna etapa del tratamiento y
sus valores frieron superiores a los del grupo control en todas ellas. De igual forma, los
pacientes con AN estudiados por Devuyst y col. (1993) presentan un valor medio de VCM
significativamente mayor que el del grupo control (93±4vs 89±5).
Los valores del recuento de hematíes en las dos primeras fases de AN se encontraron
por debajo del intervalo normal en un 46 y 75% de las pacientes, respectivamente. La
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recuperación lograda en la última etapa del seguimiento sitúa este porcentaje en tan sólo un
14% (Tabla 15). Además, un considerable porcentaje de pacientes, en tomo al 3146%,
presentó cifras inferiores a las normales para la concentración de hemoglobina, el indice
hematocrito y la CHCM en ANO, si bien estos porcentajes tendieron a dismmuir en fases
posteriores, acercando la situación del grupo de enfermas a la del grupo control. Por el
contrario, el VCM y la HCM se presentaron por encima del rango normal en un 25 y 75% de
las pacientes en la segunda fase (AM) y, posteriormente, sólo se observó una disminución de
este porcentaje en el primero de estos parámetros.
Los porcentajes de aparición de anemia (Hb<tl2gIdl) fueron superiores en pacientes
que en controles en todas las fases excepto en ANÓ, destacando el 31% del momento inicial
(ANO). Diversos autores han encontrado cifras similares al inicio del tratamiento. Devuyst y
col. (1993) en una muestra de 67 pacientes anoréxicas encuentran una prevalencia de anemia
deI 27%; Palía y Litt (1988) aportan datos de un 36% de anemia en anoréxicas del tipo
restrictivo y de un 32% para el conjunto de pacientes restrictivas y purgativas, coincidiendo
con Rieger y col. (1978) en una prevalencia que afecta a la tercera parte de las enfermas. Sin
embargo, en ocasiones se han referido cifras inferiores, como es el caso de Bhanji y Mattingly
(1988) que la sitúan en un 9%.
Se debe señalar que los casos de anemia del presente estudio no parecen severos,
al tratarse de anemias normociticas, a excepción de un caso de anemia ferropénica. Las
alteraciones de este último tipo no parecen ser frecuentes en la enfermedad, lo cual
podría explicarse, según la opinión de Schebendach y Nussbaum (1992), por un descenso
de los requerimientos de hierro en mujeres amenorreicas y por el estado catabólico en
que se encuentran. En el presente estudio se encontró también un caso de anemia
ferropénica en el grupo control. Esta situación se discutirá más adelante en relación con
el status del hierro. A pesar de los altos valores de VCM encontrados, ninguna de las
pacientes presentó anemia megaloblástica, indicando que no existe una carencia patente
de proteína, folatos o vitamina B12. Devuyst y col. (1993) refieren que la anemia es
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En relación con la serie roja, se han observado correlaciones que asocian la mejoría en
algunos de sus parámetros en el intervalo AN0-AN12 con la mejoría experimentada en la
antropometríade las pacientes en el mismo periodo (Cuadro 9).
Cuadro 9. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre los incrementos de los




Eritrocitos (xIO’21L) Hemoglobina (g/dl) Hematocrito (%)
Peso (kg) 0,76** 0,75** O,85***
Peso conecto (%) O,74** 0,79*** O,86***
¡MC (kg/m2) O,76** 0,80*** O,86***
PB (cm) 0,62* 0,41 (ns) 0,64*
CMB (cm) 0,57* 0,42 (ns) 0,55*
AMBe (cm2) 0,60* 0,43 (ns) 0,59*
AGB (cm2) 0,530 0,32 (ns) 0,57*
MMT (kg) 0,60* 0,42 (ns) 0,58*
( O p<01~ *pcs<0,05; **p<O,0I; ***p<o,oOi)
Por otra parte, se ha señalado que en pacientes con AN existe una alta correlación
entre la masa grasa expresadatanto en valor absoluto como en porcentaje del peso corporal,
y la hemoglobina, indicando además que las pacientes cuya médula ósea muestra una atrofia
importante por imagen de resonancia magnética, tienen una menor masa grasa que las
pacientes con una médula ósea nonnal (Lamben y col., 1997). Por esta razón, se han
estudiado las correlaciones que aparecen entre la hemoglobina y los parámetros
antropométricos relacionados con el depósito graso en cada una de las fases estudiadas




Cuadro 10. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre parámetros antropométricos
indicadores de la reserva grasa y la hemoglobina en el grupo AN.
Al analizar el intervalo AN1-ANI2 en el cual se produce la mejora significativa en los
valores medios de eritrocitos, hemoglobina y hematocrito, se encontró una correlación
positiva entre el incremento que experimentaron estos parámetros y el del PS entre ambas
fases del estudio (Cuadro 11).
Cuadro 11. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre el incremento del PS y de




Eritrocitos (xlO’2/L) Hemoglobina (g/dl) Hematocrito (%)
PS(mm) 0,66** 0,64* 0,71**
(*p<O,OS; **p<0 01)
Por otra parte, durante ese mismo intervalo (ANí-AN 12) el incremento en el número
de eritrocitos se correlacionó negativamente con el aumento observado en la HCM, indicando
que en los pacientes que no experimentaron mejoría de la serie roja existe cierta tendencia a
aumentar la HCM como mecanismo adaptativo a la ingesta escasa de energía y nutrientes.
Además esto se encuentraapoyado por la correlación positiva entre el incremento de la HCM
y el del VCM, cambios, todos ellos, ligados a las alteraciones de las células de la serie roja














Por lo tanto, las células de la serie roja muestran en las pacientes unas características a
lo largo de todo el periodo estudiado que las distinguen claramente de las del grupo control.
En primer lugar por su menor número, y además por unos valores de VCM y de CHCM
superior e inferior, respectivamente, a los del grupo control.
5.5.- PARÁMETROS BIOQIJIMICOS SÉRICOS
Al realizar el tratamiento estadístico de los parámetros bioquímicos se obtuvieron en
muchos casos buenas correlaciones entre puntos consecutivos del estudio, por lo que se
utilizó el análisis de la regresión simple para la estimación de los missing ¿¡ata, siempre que se
dieran las condiciones en cuanto a número máximo de datos a estimar por variable,
previamente establecidos. Las variables en las que se ha trabajado sin ningún inissing ¿¡ata en
las comparaciones entre medias han sido las siguientes determinaciones plasmáticas:
creatinina, proteína total, triglicéridos, colesterol, HDL-colesterol, LDL-colesterol, VLDL-
colesterol, GOT, GPT, y-GT, FA, LDH, CK, amilasa, albúmina, prealbúmina, RBP, C3, C4,
transferrina, zinc, hierro, fósforo, ferritina, TIBC y porcentaje de saturación de la transferrina.
5.5.1.- GLUCOSA Y METABOLITOS SANGUINEOS.
Las pacientes al ingreso (ANO) mostraron una menor concentración de glucosa basal
que las controles (Tabla 16). Esta diferencia desapareció después de un mes de tratamiento
(ANI) y la recuperación se mantuvo durante el resto del estudio. En AN12 la concentración
de glucosa fUe además significativamente mayor que la obtenida en ANO. De igual modo en
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estudios previos se han encontrado concentraciones disminuidas de glucosa en ayunas en
pacientes con AN, aunque sin llegar a situaciones de hipoglucemia (Zuñiga-Guajardo y col.,
1986; Thibault y Roberge, 1987; Kumai y col,, 1988; Kirrike y col., 1990). Thibault y
Roberge (1987) lo asocian además con unos valores basales disminuidos de hormonas
pancreáticas.
En cuanto a los metabolitos sanguíneos, los valores de urca de las pacientes
anoréxicas fueron superiores a los del grupo control en todas las fases del estudio y no se
observaron cambios durante el seguimiento (Tabla 16, Gráfico 19). Asimismo, entre el 14% y
el 21% de las pacientes mostraron valores superiores al rango normal en todas las fases del
estudio, a diferencia del grupo control en que todas las jóvenes mostraron valores normales
(Tabla 22). El aumento en la concentración de urea o del N ureico en sangre se suele atribuir
en estas pacientes a la elevada ingesta proteica, bien sea autoinducida (Crisp, 1981) o por
efecto de dietas ricas en proteínas utilizadas en procesos de realimentación (Forbes y col.,
1984). Ambas circunstancias coinciden con la situación de nuestras pacientes, cuyo
porcentaje de proteína en la dieta es superior al del grupo control en todas las fases, así como
la ingesta proteica en g/kg de peso corporal también lo es en ANí y AN6 (Tabla 7), por lo
que podrían explicar los altos valores de urea encontrados, al menos en estas etapas. Sin
embargo sólo se ha encontrado una correlación significativa entre la ingesta proteica en valor
absoluto y la concentración de urea en AM (ro,53; p<O,O5).
c: vs control (p’c0,001); 1: Vs ANO (p<O,OS)
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Cabria justificar también la alta tasa de urea sérica por un descenso en la filtración
glomerular y/o por una deshidratación, motivos que han sido considerados por otros autores
como Palía y Litt (1988) quienes encuentran que un 22% de las pacientes con anorexia
nerviosa restrictiva presentan elevado el N ureico sanguíneo (BtJN). Sin embargo, la
deshidratación no es probable en pacientes bajo observación y tratamiento como es el caso de
las fases ANO y ANí.
La urea podría tender a nonnalizarse disminuyendo su concentración plasmática con
la adquisición de un peso más cercano al normal, pues hay una correlación negativa entre el
incremento entre ANOy ANí2 de la concentración de urea y el incremento del porcentaje del
peso correcto en el mismo intervalo (r=-0,69 p<O,Ol)
Cuando el aumento de la urea comcíde con altas concentraciones de creatinina en
suero puede deberse a un catabolismo proteico muscular elevado (Beaumont y col., 1993).
En nuestro grupo, estos dos parámetros sólo se encontraron simultáneamente elevados en
una paciente en ANÓ, por lo que esta situación no parecería lamás probable en el resto de las
pacientes. Sin embargo, los valores tomados como referencia de normalidad para la creatinina
son los estipulados en general para hombres y mujeres. Pero si se considera que en mujeres el
limite superior normal es en realidad más bajo (0,9 mg/dl), los datos que sobrepasaron este
valor fueron un 50% en cada uno de los estadios AN6 y AN12. Así, el aumento del valor
medio de creatinina en AN12 respecto al valor inicial, situándose por encima del grupo
control podría reflejar un catabolismo muscular elevado (Tabla 16, Gráfico 20). Otros autores
también han señalado que la creatiina pude aparecer ligeramente elevada respecto a los
valores normales (Golla y col., 1981). Sin embargo, se han buscado las correlaciones entre
urea y creatiina y tan sólo en ANí 2 han sido significativas, aunque contrariamente a lo
esperado es una asociación negativa (r= -0,52; p<O,O5), que no apoyaría la hipótesis de un
catabolismo elevado. Tampoco los datos obtenidos para la concentración de CK, que se
discutirán más adelante, la sostienen.
Por otra parte se encontró una correlación positiva en el intervalo ANO-AN 12 del
incremento de la creatinina con el incremento del AMBc (¡=0,76; p<O,O 1), por lo que parece
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más probable que sea consecuencia de la mayor masa proteica corporal. En este sentido, se
ha establecido en sujetos sanos que existe una buena correlación (¡= 0,82; p<ZO,OOl) entre
creatinina plasmática total y excreción urinaria de la misma y como es sabido, de ésta con la
masa muscular, correspondiendo cada miligramo de creatinina plasmática a 0,88-0,98 kg de
músculo esquelético (Schutte y col., 1981).












a: VS control (p<O,OS); 1: vs ANO (p<O,OS)
Los valores de ácido úrico y bilirrubina total no presentaron ninguna alteración
respecto al grupo control ni a los valores de referencia y tampoco se modificaron a lo largo
del estudio.
5.5.2.- PERFIL LIIPIDICO SANGUINEO
La hipercolesterolemia de las pacientes con AN es uno de los rasgos clínicos
frecuentes de esta patología (Klinefelter, 1965; Crisp y col., 1965; Nestel, 1974; Halmi y Fry,
1974; Mordasini y col., 1978; Bhanji y Matlingly, 1981; Mira y col., 1987; Arden y col.,
1990). En nuestro estudio los niveles de colesterol fueron superiores a los del grupo control
en todas las fases y no se observaron modificaciones entre ellas (Tabla 17, Gráfico 21). En
relación con los valores normales se encontró que un 50, 43, 50 y 57% de las pacientes
sobrepasaron el límite superior en cada una de las fases del estudio, respectivamente (Tabla




200 mg/dl de colesterol en el 51,1% de pacientes ambulatorias, aunque en este grupo más de
la mitad pertenecen a] subtipo purgativo de la enfermedad. También el estudio realizado por
Sánchez-Muniz y col. (1991) muestra un 50% de prevalencia de hipercolesterolemia e
hiperapoliproteina B 1, en este caso, en pacientes en una fase aguda de la enfermedad.
a,b,c: vscontrol (a: pctO,O5; b: p<O,OI; c: p<O,OOl). 1: vsANO(p<O,05). 2: vsANl (p<O,O5).
Para explicar la hipercolesterolemia encontrada en pacientes de AN, la hipótesis mas,
aceptada es la que la relaciona con una baja ingesta calórica (Halmi, 1978). Stone (1994)
propone que pueda ser debida a un descenso en el turnover del colesterol y de los ácidos
biliares debido a la reducción de la ingesta, junto con una posible retención del colesterol
dietario (Nestel, 1974). También se ha demostrado, mediante marcaje de los depósitos
corporales de colesterol, que la pérdida de peso moviliza las reservas de colesterol de los
tejidos al plasma (Miettinen y col., 1968).
En el presente estudio, el aumento del colesterol total va acompañado de valores
elevados de la fracción de colestcrol-LDL, mostrando concentraciones significativamente
mayores en AN1 y AN 12 que en el grupo control, sin llegar a serlo en ANO y AN6,
probablemente como consecuencia de las altas desviaciones estándar. Resultados como estos
se suelen encontrar al realizar la cuantificación de las fracciones lipoproteicas en este tipo de
pacientes (Mordasii y col., 1978). También hay que hacer notar una menor concentración
del colesterol-HDL en las pacientes que en las jóvenes sanas en los dos primeros estadios,
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aunque no por debajo de los niveles normales. Sin embargo, la concentración de colesterol-
HDL se elevó significativamente con el tratamiento (AN6 y AN12 vs ANO y ANí) y alcanzó
el nivel del grupo control.
Los límites aceptados para los índices de riesgo cardiovascular en la población de
niños entre 14 y 18 años son: CT/col-HDL >3,5 y col-LDL/col-HDL>2,2 (Tojo, 1995;
García y col., 1996). AA examinar estos índices, encontramos un número elevado de pacientes
que sobrepasó dichos límites en cada una de las fases consecutivamente. Así, un 54, 29, 38 y
29% de las pacientes sobrepasaron el umbral de riesgo de CT/col-HDL en ANO, AN 1, AN6
y AN12, y para el LDLIHDL lo hicieron un 54, 43, 46 y 29%, respectivamente en cada fase.
Por otro lado, se ha encontrado una correlación significativa entre estos dos índices de riesgo
cardiovascular y la concentración de albúmina en AN6 (r= 0,68 y ¡= 0,62; p’<O,OS).
A la vista de nuestros resultados, parece que el tratamiento de realimentación aplicado
no consigue normalizar el nivel de colesterol total de las pacientes. Asimismo, Rock y
Vasantharajan (1995) encuentran en un grupo de 9 pacientes de AN un descenso en la
concentración plasmática de triglicéridos después del tratamiento, pero no en la
colesterolemia. Halmi y Fry (1974) tampoco observan una modificación del colesterol
circulante tras la recuperación ponderal en 12 enfermas de AN. Por el contrario, Mordasii y
col. (1978) ponen de manifiesto una normalización en pacientes que recuperan peso, mientras
que la concentración permanece alta en los pacientes cuyo peso no varia. En el grupo objeto
del presente estudio se debe considerar que la recuperación antropométrica tan sólo situó el
peso medio en un 82,5% del correcto para la edad, indicando aún un grado de malnutrición
leve (Gómez, 1955), y un PT que en un 64% de las pacientes en AN12 no supera el percentil
3, límite para la desnutrición (Hernández y Sánchez, 1993). Por otra parte, Arden y col.
(1990) al investigar el perfil lipidico de este tipo de pacientes, han observado que la
realimentación lleva consigo un aumento de la fracción colesterol-HDL a medida que las
pacientes ganan peso, hecho que se observa en nuestro grupo de enfermas cuando se
encuentran en la fase ambulatoria (AN6 y AN12).
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AA estudiar las correlaciones de los parámetros lipidicos séricos con los dietéticos, se
ha encontrado que el aumento en la ingesta energética lleva consigo un aumento de las
lipoproteínas HDL, que, concretamente se asocia al aumento en la ingesta de carbohidratos
(Cuadro 13). Por el contrario, el aumento del porcentaje de calorías procedentes de lípidos se
relaciona con un aumento del colesterol-LDL.
Cuadro 13. Coeficientes de correlación lineal (r)
en parámetros del perfil lipidico en los intervalos
entre los cambios en parámetros dietéticos y







































(0p<01~ *p<O,OS; **pcZO,Ol; ***p<O,OOl)
Por último, conviene señalar, según la opinión de diversos autores (Rock y Curran-
Celentano, 1994; Mehler y col., 1998), que no deben relacionarse las alteraciones cardíacas
asociadas con la AN con los problemas cardiovasculares derivados de la hipercolesterolemia,
y añaden que una dieta de realimentación mejorará el perfil lipidien siempre que consiga
restaurar el peso normal A pesar de que en nuestro grupo la realimentación no ha hecho
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descender las concentraciones de LDL-colesterol, ha disminuido, sin embargo, el número de
pacientes con indices de riesgo cardiovascular por encima delumbral en ANI 2.
En relación con los triglicéridos no se han encontrado alteraciones significativas en el
grupo estudiado.
5.5.3.- CONCENTRACIONES ENZIMATICAS EN SUERO
En relación con las concentraciones séricas de transaminasas hepáticas, al iniciarse el
estudio (ANO) aparecieron diferencias significativas con controles en los niveles de GOT,
siendo inferiores en las pacientes (Tabla 18, Gráfico 22). En AN6 los valores experimentaron
un aumento significativo respecto a las dosfases anteriores, igualándose con los valores de las
adolescentes sanas. Esta situación se mantuvo en ANI 2. A pesar de las modificaciones
observadas, en ningún caso los valores individuales de las pacientes se situaron fuera del
rango normal (Tabla 22). En cuanto a la GPT, sus niveles fueron en todo el periodo
semejantes a los del grupo control.
a,b,c: vs control (a: p<O,05; b: p<O,Ol; c: p<ZO,OOI> 1: vs ANO (p<tO,05). 2: vs ANí (p<O,O5).
Los valores de y-GT tampoco se encontraron alterados en las pacientes ni sufrieron
modificaciones significativas por efecto del tratamiento
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En otros trabajos se ha señalado con cierta frecuencia que estas enzimas pueden
aparecer elevadas en AN. Pafla y Litt (1988) encuentran concentraciones altas de GOT y
GPT en 7 y 6 casos, respectivamente, de un grupo de 18 anoréxicas restrictivas. Las razones
para esta situación parecen diversas. Así, se ha mencionado que podría deberse a una
infiltración grasa del hígado (Laminie de Clairac y col., 1989), a una disflinción hepática y/o a
deshidratación (Halmi y Falk, 1981; MIlner, 1985; Van Binsbergen y col., 1988b), o bien a la
terapia con antidepresivos que habitualmente se utiliza con muchas de estas pacientes
(Curran-Celentano y col., 1985).
En nuestro grupo los antidepresivos eran utilizados como parte de la terapia en un
número importante de pacientes, sin embargo, a juzgar por la normalidad de nuestros
resultados, el tiempo en que se han visto sometidas a su consumo no parece tan prolongado
como para haber afectado la función hepática. Además hay que considerar que las posibles
situaciones de deshidratación que pudieran presentar las pacientes al ingreso habrían sido
corregidas antes de la extracción de sangre para la primera analítica. De acuerdo con esto,
cuando se hace referencia a los valores medios de grupos de pacientes con AN, las
transaminasas suelen mostrar niveles normales (Waldholz y Andersen, 1990; Varela y col.,
1991; Vaisman y col., 1992b).
El estudio de la FA reflejó valores séricos inferiores a los del grupo control durante
todo el periodo de seguimiento (Tabla 18, Gráfico 22). Sin embargo, parece existir una cierta
recuperación que se empezó a observar desde el primer mes de tratamiento (ANI), pues se
produjo un aumento significativo respecto a ANO y disminuyó también el nivel de
significación de la diferencia con el grupo control de p<O,OOI a p<tO,O1. En ANÓ y AN12 se
mantuvieron los niveles alcanzados en AN 1 y se observó una tendencia a adquirir valores más
próximos a los de las jóvenes sanas (p’ZO,O5). La baja concentración de FA hallada en las
pacientes coincide con los resultados referidos con anterioridad por nuestro grupo en
pacientes anoréxicas (Varela y col., 1991; 1992). Tanto en los trabajos anteriores como en el
presente estudio se trata de una disminución de la FA no asociada a un déficit de zinc (el
status del zinc se discutirá más adelante), por lo que las alteraciones de los niveles de FA
podrían ser consecuencia de una situación de ahorro proteico y energético.
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Como es bien conocido, la FA lisosomal, de naturaleza hidrolásica, participa en los
procesos de regulación del metabolismo proteico hepático, actuando como mediadora de la
reconversión de los sustratos a través del aumento de la actividad degradativa (Segal y col.,
1976). Se podría pensar que en nuestras enfermas, la disminución en la actividad de FA
respecto a controles, con un 21% de pacientes con valores inferiores a la normalidad al
comenzar el estudio, estaría encaminada a un mecanismo de ahorro, a través de la inhibición
del catabolismo proteico y/o a proteger la integridad de los tejidos. En este sentido, se ha
observado que la FA puede presentar valores por debajo del rango normal en situaciones de
malnutrición (Lum, 1995). Sin embargo, estos resultados difieren de los encontrados por
otros autores (Forbes y col., 1984; Curran-Celentano y col., 1985; Van Binsbergen y col.,
1988b), los cuales observan que la actividad sérica de FA en enfermas de anorexia nerviosa se
encuentra dentro de los limites normales y no difiere del grupo control. Incluso aparecen
trabajos donde la FA muestra valores elevados en suero de anoréxicas en proceso de
realimentación (Halmi y Fall<, 1981). La disparidad de resultados, una vez más, habría que
relacionarla con la falta de homogeneidad en las pacientes de los diversos estudios, pues los
resultados son distintos si se trata de un grupo de pacientes en la etapa aguda de la
enfermedad o si se trata de enfermas con varios años de evolución de la patología y que han
recuperado parte del peso perdido (Varela y col., 1991; Turnery Shapiro, 1992).
Por otra parte hay que señalar el nivel tan alto de actividad FA mostrado por las
jóvenes sanas y el alto porcentaje de ellas cuyos valores sobrepasan el limite superior de la
normalidad (31%) (Tabla 22). Esto es atribuible a la fase de crecimiento activo propio de la
edad en que se encuentran, y por tanto ha de tratarse de un aumento de la isoenzima de
origen óseo. Se sabe que la actividad de FA plasmática es paralela a la curva de velocidad de
crecimiento. En las niñas, el pico de la curva se alcanza a la edad de 12 años y después
disminuye hacia los valores de la edad adulta a medida que decrece la velocidad de
crecimiento (Cundy y Reid, 1995).
Las diferencias observadas entre controles y anoréxicas ponen de manifiesto una vez
más la situación precaria de las pacientes para hacer frente a los procesos metabólicos que
tienen lugar normalmente durante la etapa adolescente. Siendo así, el aumento en los valores
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de la enzima en la segunda fase (ANí) podría interpretarse como una mejoría de la situación
nutricional de las pacientes.
En relación con esta enzima, hay que señalar que se ha encontrado una correlación
positiva entre la actividad de la misma y el tiempo de evolución de la enfermedad en ANO
(¡=0,53; p<O,OS) y ANí (r= 0,61; p<O,OS). Sin embargo, no aparece esta correlación en las
fases ANá y AN1 Z Estos resultados podrían indicar que es sobre todo en las primeras etapas
de la enfermedad, o cuando el periodo de evolución es aún cofto, cuando se dejan de
observar los elevados valores de la FA que son propios de estas edades. A pesar de ello, se ha
encontrado una correlación negativa entre la actividad de la FA y la edad de las pacientes en
ANO (r=-0,59; p<O,O5); por lo tanto, parece que se mantiene un nivel mayor de actividad de
la enzima en las pacientes más jóvenes como es de esperar por el rango de edad que
comprenden (11-21 años)
También se han encontrado correlaciones entre la concentración de la FA y los
parámetros antropométricos (Cuadro 14).
Cuadro 14. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los valores de FA y parámetros














































La alta correlación que se observa de la enzima con el Score Z del ¡MC, y que
permanece en las tres primeras fases, sugiere que existe una asociación entre el grado de
deterioro de las medidas corporales y la disminución de la actividad de la enzima en las
primeras etapas de la enfermedad, pero la evolución (AN12) hace desaparecer la asociación.
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Se debe señalar que no se ha encontrado correlación significativa entre el tiempo de evolución
de la enfermedad y los indices antropométricos o la edad en el momento del ingreso (ANO).
Además, el cambio en la FA entre las fases ANO y AN 1 se correlacionó
negativamente con el aumento del peso (-0,86; p<O,OOl); por lo tanto, el aumento de la FA
fue mayor en pacientes que experimentan un menor incremento de peso. Si como ya se ha
explicado anteriormente, el aumento que se ha observado es el que se asocia con la edad del
estirón prepuberal, es normal que se produzca en pacientes cuyo peso es más próximo al
correcto y por tanto en aquellas en que éste tiende a variar menos con el tratamiento, hecho
que así sucede como ya se ha comentado. En apoyo de esta idea hay que señalar la
correlación negativa encontrada entre el incremento de peso en el intervalo ANO-ANí y la
concentración de FA en ANt (r= -0,69 p<O,OS). Sobre este aspecto se volverá a hacer
mención al tratar sobrelas correlaciones mostradas por la concentración de ferritina.
Las anoréxicas al ingreso (ANO) y al mes de seguimiento (AN 1) presentaron una
menor tasa de LDH en suero que las controles (Tabla 18, Gráfico 22, pag. 212). En las
etapas postenores no hubo diferencias respecto al grupo control, si bien tampoco se hallaron
modificaciones al comparar entre si los valores obtenidos en las enfermas en las distintas
etapas del estudio. Nuestro grupo ha detectado en ocasiones anteriores valores reducidos de
LDH en pacientes con esta patología (Varela y col., 1991), aunque dentro del rango normal,
como es también el caso de las pacientes de este estudio (Tabla 22). Todo ello podría implicar
que estas pacientes presentan un metabolismo oxidativo aparentemente conecto, aunque
adaptado a una baja cantidad de sustrato disponible, que a su vez se halla condicionada por la
menor ingesta de energía a la que se han sometido. En esta linea, cabría recordar la
disminución observada también en la glucemia sanguínea en relación con el grupo control en
la etapa inicial del tratamiento.
Los valores de CK se encontraron disminuidos de forma significativa en las pacientes
en relación con el grupo control en las dos primerasfases del estudio (ANO y ANt), sufriendo
posteriormente un incremento significativo en AN6 que se mantuvo en AN 12, de manera que
en ambas fases se igualaron los valores a los del grupo control (Tabla 18; Gráfico 22).
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Asociado a este comportamiento de la actividad de la CK se observó cómo en ANO y AN 1
hubo un 93% y un lOO0/o de pacientes con valores inferiores a los normales, mientras que en
AN6 y AN 12 se redujo el porcentaje a 57 y 36% respectivamente, lo cual podría considerarse
semejante al 55% que también presentaban las jóvenes sanas (Tabla 22).
En la literatura no se han encontrado apenas datos en AN en relación con esta
enzima, excepto los casos puntuales en que alguna paciente con miopatia o debilidad
muscular grave muestra valores anonnalmente altos de CK (Patchell y col., 1994; Lacomis,
1996). Las bajas concentraciones encontradas, no sólo en pacientes sino también en
controles, se podrían justificar poruna disminución de la masa muscularo ser simplemente un
reflejo de una figura corporal más o menos delgada. Sin embargo no aparecieron
correlaciones significativas en ninguna de las fases de AN entre la concentración de CK y los
parámetros relacionados con la masamuscular como PB, CMB y AMBc.
En este sentido, parece importante indicar el hallazgo significativo (pczO,05) de una
ecuación predictora (Cuadro 15) que relaciona el incremento desde ANO a AN12 de las tasas
séricas de CK con el incremento en la ingesta de proteína (g/d); mientras que no se obtuvo
significación estadística que permitiese introducir el incremento de energía en dicho periodo
como variable independiente en laecuacion.
Cuadro 15. Regresión lineal múltiple. Ecuación que predice el cambio en los niveles séricos
de CK en el intervalo ANO-ANí 2 con un nivel de significación del 95%.
CK (inc. ANO-AN12) = 0,57 * proteína (inc. ANO-AN12) + 33,61
R- múltiple
0,68
COEFICIENTE PARA energía (incremento ANO-ANI 2) = -0,017 ns
Además es también interesante observar que aparecieron gran número de
correlaciones significativas en las fases ANO y ANÓ entre la concentración de la enzima y la
ingesta de energía y de macro y micronutrientes (Cuadro 16).
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Cuadro 16. Coeficientes de correlación lineal
sérica de CK y los parámetros dietéticos.
(r) entre los valores de concentración
CK (U!L)
ANO ANI AN6 AN12
Energía (kcal/d) 0,85*** Q,7Q** -
Proteína (g/d) 0,85”‘’”’ 0,65*~~ Q57*
Lípidos (g/d) 0,59*
Carbohidratos (gld) 0,84*** 0,74** -
Fibra (g/d) 0,65** - - -
Colesterol (mg/d) - 0,61 0,56* -
Calcio (mg/d) - - 0,84*~~ -
Yodo (mg/d) 0,83*** - 0,54*
Zinc (mg/d) 0,52* -
Hierro (mg/d) - - 0,80”’”’ -
Magnesio (mg/d) 0,65* 0,71**
Tiamina (mg/d) -
Riboflavina (mg/d) - - 0,81*** -
Niacina (mg/d) 0,61* - - -
Vitamina B6 (mg/d) -
Acido fólico (pig/d) - 0,66** -
Vitamina ni2 (~ig/d) 0,64* - - 0,50*
Vitamina C (mg>/d) - 0,6 1* -
Vitamina A (¡j.g/d) - 0,70** -
Vitamina D (~ig/d) - - 0, 79*** -
Vitamina E (mg/d) -
(*p<O,O
5; **p<O,O1; ***p<tzO,OOl)
Por otra parte, en ANO se observó una correlación positiva entre la CK y otras
enzimas como (lOT, (lOT y LDH (¡—‘0,81, p<0,OI; ¡=0,72, p<0,O5; 0,85, p<O,OOl,
respectivamente). Estas correlaciones junto con las modificaciones descritas en los valores
medios de (lOT, LDH y CK respecto a controles parecen indicar nuevamente la existencia de
una situación nutricional comprometida. También en ANO se encontró una correlación
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positiva entre CK y transferrmna (¡=0,76, p<O,Ol), que se comentará más adelante, y negativa
con la albúmina (r= -0,73, p<O,Ol).
AA contemplar el periodo global del estudio, es decir, entre ANO y AN12, las
relaciones observadas parecen indicar que la CK aumenta más su valor en aquellos
sujetos que sufren un menor aumento del depósito graso corporal (Cuadro 17). Este
resultado podría explicarse a través de una síntesis de la enzima favorecida en pacientes
que parten de un depósito graso menos comprometido y que por tanto lo incrementan
menos.
Cuadro 17. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios globales de la CK sérica y











Por último, se ha estudiado la tasa de amilasa en las pacientes. En tres fases del
estudio, ANO, ANí y AN12, mostró valores superiores a los del grupo control (Tabla 18;
Gráfico 22, pag. 212). Sin embargo, sólo aparece un número significativo de pacientes con
valores superiores a los normales en ANt (21%) (Tabla 22). Kinzl y col. (1993) han
encontrado una elevada actividad de amilasa en un 20% de las pacientes anoréxicas
restrictivas, aunque la prevalencia de hiperamilasemia fue mayor entre las pacientes bulimicas
(61%), donde además se comprobó una correlación positiva entre la frecuencia de los
vómitos y la amilasa sérica total, de forma que, la inducción de vómitos parece ser relevante
para que se produzca el agrandamiento de las glándulas salivales y el aumento de la isoenzima
de este origen. Sin embargo, se ha expuesto también que puede observarse un aumento de
tamaño de dichas glándulas en casos de AN (Walshy col., 1981).
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El hecho de que la hiperamilasemia sea mayor en la fase en que las pacientes están
ingiriendo más calorías se podría explicar, no sólo por la amilasa de origen salival, sino
también por la pancreática, ya que un incremento repentino de la ingesta calórica después de
una situación de malnutrición y deshidratación puede ser un mecanismo para la aparición de
una pancreatitis aguda en este tipo de pacientes (Keane y col., 1978; Rampling, 1982). Por
otra parte, Cox y col. (1983) han observado hiperamilasemia en pacientes con AN que
además presentaban anormalidades en laultrasonografia pancreática, y lo han relacionado con
la misma patología pancreática no inflamatoria que se observa en situaciones de mainutrición
como el kwashiorkor. En estos casos, la atrofia y fibrosis del órgano pueden no revertir con la
renutrición (Davies, 1948).
La amilasa presentó un patrón de cambio paralelo al de la FA en el intervalo ANO-
AN1, a juzgar por la correlación entre los incrementos de ambas y porque el cambio que
experimenta la amilasa en dicho periodo presenta la misma asociación con las modificaciones
en el peso entre ANO y ANí que ya se explicó para laFA (Cuadro 18).
Cuadro 18. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios en la concentración sérica







(*p<O 05 **p<0 001)
En sintesis, se podría señalar que la baja concentración sérica de (lOT, FA, LDH y
CK, junto con la menor tasa de proteínas totales (Tabla 19) y glucosa observadas al ingreso,
reflejan una serie de reajustes metabólicos encaminados a un ahorro tanto proteico como
energético. Se origina así una buena adaptación a la ingesta inadecuada de nutrientes. Todos
estos parámetros se recuperan con el tratamiento pues sufren incrementos que, excepto en el
caso de la FA, los igualan con el grupo control.
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5.5.4.- PROTEINAS DE SINTESIS HEPÁTICA
Los parámetros nutricionales marcadores de síntesis proteica hepática como la
albúmina, prealbúmina, RBP, transferrina y factores del complemento C3 y C4 no se han
mostrado, en su conjunto, particularmente alterados en nuestras pacientes, reflejando con
ello, según se asume de forma habitual, que en esta patología se consigue mantener
relativamente intacto el compartimento proteico visceral (Rigaud y col., 1989). A pesar de
ello, los valores medios de proteínas totales séricas fueron inferiores a los de controles en el
momento del ingreso (ANO), reflejando, como ya se ha dicho, un mecanismo de ahorro
proteico y energético (Tabla 19, Gráfico 23).
a: vs control (p=tO,05>1: vs ANO (p<O,O5). 2: vs ANí (p<O,OS).
La albúmina en ANO mostró correlaciones negativas con las tasas séricas de las
enzimas que se habian encontrado disminuidas respecto al grupo control, tales como la (301,
CK y LDH (Cuadro 19). Ello sugiere que puede existir un mecanismo para el mantenimiento
de la albúmina en condiciones en que otras proteinas ven disminuida su síntesis. Un hecho
simular ha sido comentado ya con anterioridad por nuestro grupo (Varela y col., 1994) al
encontrar que la fracción de albúmina en pacientes anoréxicas representa valores porcentuales
de la proteína sérica total mucho mayores que en controles, lo cual ha sido interpretado como

























En relación con la prealbúmina tan solo hay que señalar que aparece una
disminución significativa en la última fase del estudio (ANI 2) respecto a la fase anterior, si
bien no se encontró ningún caso con valores inferiores a los normales ni tampoco hay
diferencias con el grupo control (Tabla 19, Gráfico 24). Esta situación en la que no se
observan bajos niveles de prealbúmina con ingestas hipocalóricas es relativamente inusual, ya
que se asume que su síntesis se afecta más por la restricción energética que por el bajo
consumo proteico (Shetty y col., 1979; Scalfi y col., 1990). De acuerdo con ello, en estudios
previos de nuestro grupo se han observado valores absolutos y porcentuales de prealbúmina
respecto a la proteina total menores que en controles, siendo la diferencia con controles
mayor en pacientes en la etapa aguda de la enfermedad que en pacientes que ya han
recuperado parte de su peso normal (Muñoz-Vélez, 1990). A pesar de no encontrar valores
bajos en nuestras pacientes, si se observó una correlación positiva y significativa entre la
prealbúmina y la ingesta calórica en ANO (¡= 0,61; pZO,OS).
Además, al realizar un análisis de la regresión múltiple incluyendo como variables
independientes la ingesta energética y la ingesta proteica, en la fase ANO se obtuvo una
ecuación predictora de los niveles de prealbúmina (p<O,O5). La ecuación obtenida es la
siguiente:
Prealbúmina ANO (mg/dl) -0,2632 * ingesta proteica ANO (gld) + 0,0164 * ingesta calórica




a,b: vscentrol (a: p<O,O5;b: pctO,O1). 1: vsAiNO (p<O,O5). 2: vsANl (p<O,O5). 3: vsAiNé (p<O,05).
El RIP no sc modificó con el tratamiento ni mostró diferencias significativas con el
grupo control (Tabla 19, Gráfico 24); sin embargo hubo un 29, 14, 21 y 36% de pacientes
con valores por debajo del rango normal en ANO, ANí, AN6 y ANí 2, respectivamente, lo
que parece reflejar también el deteriorado estado nutricional de algunas enfermas (Tabla 24).
Megia y col. (1994), estudiando pacientes de AN, indican que las proteínas de síntesis
hepática aparecen dentro del rango normal, excepto para el RBP que presenta niveles
inferiores a los normales en tres de ellas que presentaban un grado más grave de malnutrición
calórica.
Es interesante observar que el factor C4 dcl complemento mostraba en las
pacientes, al inicio (ANO), niveles que eran incluso significativamente superiores a los de las
jóvenes sanas, permaneciendo elevados tras la realimentación (ANí y ANÓ) (Tabla 19,
Gráfico 24). Tanto el factor C3 como el C4 experimentaron un descenso significativo en
AN12 respecto a las tres fases anteriores, igualándose también C4 al grupo control. Lo que es
más significativo es comprobar que, mientras en las tres primeras fases del estudio hay un
cierto porcentaje de pacientes con valores de C4 superiores al rango notmal, en ANt 2 un
43% de ellas presentaban una concentración sérica de C4 inferior al rango normal, lo cual
podría convertirle en un indicador sensible del estado nutricional en estas pacientes cuando la
enfermedad llega a periodos más prolongados de evolución (Tabla 23).








Qcontml MANO mANI mAN6 ~AN12
prealbúmina RBI’ C3 C4
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Sin embargo, los datos que existen en relación con los factores del complemento en la
AN, en ocasiones han apuntado más hacia C3 como indicador del estado nutricional, al igual
que ocurre en malnutrición típica, que hacia C4, pues en varios estudios se han encontrado
valores disminuidos de C3 con C4 normal (Wyatt y col., 1982; Sygal y Snyder, 1989). Otras
veces han sido ambos factores los que han presentado diferencias respecto a un grupo
control, con valores siempre inferiores en las pacientes (Varela y col., 1991; Marcos y col.,
1993b)
El factor C4 se correlacionó negativamente en AN 12 con la ingesta calórica(r= -0,54,
p<0,05; Cuadro 21). Esto se podría explicar por la misma hipótesis que se utilizó para
explicar la correlación negativa entre los parámetros antropométricos del depósito graso y la
cantidad de ingesta calórica en esta fase, es decir, bajo la hipótesis de que las pacientes con
una composición corporal más recuperada tienden a volver a los antiguos hábitos
nutricionales alterados y restrictivos, es decir, próximos a los hallados en la primera fase del
tratamiento. Así, parece lógica la correlación que aparece entre C4 y AGB en AN12 (¡= 0,59,
p<O,05), pues los sujetos con más masa grasa tendrían también valores mayores de este
indicador nutricional. Estas observaciones sugieren que al cabo de un año de evolución los
individuos que integran el grupo estudiado se encuentran en situaciones muy variables y por
lo tanto no han seguido el mismo ritmo de recuperación a lo largo del tiempo y no son un
grupo homogéneo. Parece que entre los que presentan al final del estudio marcadores
nutricionales en estado óptimo, tanto fisicos como bioquimicos, existe una mayor tendencia
hacia una peor ingesta, que las pacientes se autoimpondrían en un intento de controlar los
cambios en su aspecto fisico consecuencia de la recuperación nutricional.
En el apartado de marcadores de síntesis proteica hepática destaca como observación
más interesante la evolución que experimenta la transferrina a lo largo del tratamiento, pues
comienza con valores inferiores a los de controles (ANO), alcanza valores superiores en AN6
y vuelve a una situación semejante a la del grupo de adolescentes sanas en la última fase del
seguimiento (ANí 2) (Tabla 19, Gráfico 25). Por otro lado, el efecto del tratamiento hizo
aumentar la transferrmna de forma significativa (AN1 y AN6), aunque en AN12 hubo un
descenso significativo respecto a AN6, que hizo retomar los valores a niveles semejantes a los
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observados al ingreso. Además un 21% de pacientes mostró cifras inferiores al rango normal
al comenzar la realimentación (ANO) (Tabla 23). Otros autores también han detectado, tras
cuatro semanas de realimentación, aumentos significativos de la transferrina que previamente
se había encontrado en el límite inferior normal o por debajo de éste (Wyatt y col., 1982;
Russell y col., 1983).
a,b: Vs control (a: p’<O,05;b: p<O,O1). 1: vs ANO (p<0,05). 3: vs Alt (pCO,05).
En el presente estudio, al dividir en dos subgrupos distintos a las pacientes que entre
AN 1 y AN 12 siguen aumentando de peso y las que tan sólo lo mantienen o incluso lo
disminuyen, se observó que el valor medio de la transferrina en AN 12, así como el
incremento de la misma observado entre las fases AN 1 y AN12 fueron significativamente
distintos en ambos subgrupos (Cuadro 20). El valor discriminante de este paranietro
bioquímico no se encontró en ninguna otra proteína marcadora de estado nutricional ni
concentración enzimática.
Cuadro 20. Diferencias en los valores y el comportamiento de la transferrina entre pacientes
que ganan y no ganan peso en el intervalo AN1-AN12.










(t de Student, *p<O OS **p=OO1)
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Por todo lo visto, la transferrina podría constituir el marcador de elección de entre los
estudiados, pues en el resto parece observarse la tendencia a mantener intacta la síntesis
proteica hepática y el compartimento proteico visceral. Otros estudios que han cuantificado
las concentraciones de estos marcadores de síntesis hepática en pacientes anoréxicas antes de
ganar peso, también han encontrado situaciones de normalidad en relación con estos
parámetros (Van Binsbergen y col.,1988b; Barbe y col., 1993; Hill y col., 1993; Megia y col.,
1994), y han subrayado la sensibilidad de la transferrina como marcador nutricional en estas
pacientes (Finck y col., 1996).
En el Cuadro 21 se recogen las correlaciones entre los cambios en las concentraciones
de proteínas de síntesis hepática y su valor de partida. El cambio entre los puntos AN 1 y
ANí2 se correlacionó significativamente con el valor presentado en ANt. La correlación fue
negativa para todos los parámetros, lo que significa que cuanto mayor fue la concentración
mostrada tras un mes de tratamiento, se produjo una disminución mayor en la concentración
de la proteína en cuestión al final del estudio. Esta misma relación tiende a observarse también
considerando el periodo entre ANÓ y AN12 por lo que se puede interpretar que la alteración
de estos indicadores de estado nutricional sucede fundamentalmente en los últimos seis meses
del estudio y en los sujetos cuyos niveles previos han sido superiores.
Cuadro 21. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios en las proteínas de








C3 (mg/dl) C4 (mg/dl)
INCREMENTO
AN1-AN 12








C3 (mg/dl) C4 (mg/dl)
INCREMENTO
AN6-ANI 2
(ns) .4)53* (ns) .fJ,53*
(*p<O 05 **p<O 01 ***p<O,OOI)
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Al considerar el intervalo entre los dos últimos períodos (AN6-ANI 2) se observó que
el descenso que experimentaron tanto la proteína C3 del complemento como la transferrina se
dan de forma paralela en las mismas pacientes, ya que existe una correlación significativa
entre aunbos incrementos (r 0,57 p<O,OS). Sin embargo no se encontró el mismo paralelismo
entre el descenso de la transferrina y el de C4 (r 0,11; ns). Esta correlación entre C3 y
transferrina ha sido observada previamente por Pomeroy y col. (1997), quienes han sugerido
que los cambios en la producción de tejido adiposo pueden influir en la síntesis de ambas
proteínas. En nuestro caso se ha visto que los cambios en la transferrina tienden a mostrar
correlaciones positivas con los cambios en los parámetros que reflejan el depósito graso
(Cuadro 23)
A continuación se reflejan algunas de las correlaciones que aparecen entre las
proteínas de síntesis hepática indicadoras del estado nutricional y parámetros antropométricos
y dietéticos a lo largo de las fases del estudio (Cuadros 22-25).
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Cuadro 22. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre los valores de proteínas
de síntesis hepática y los parámetros antropométricos.
%Peso correcto Z Seore del PT PS CMB ANIDe AGE



















































Cuadro 23. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios en los
valores de proteínas de síntesis hepática y los cambios en los parámetros antropométricos
en los intervalos ANO-ANt y ANO-AN12.
INCREMENTOS ANO-ANt 6 ANO-AN12
Peso %Peso IMC Z Seore del PT PS AMBe AGB






































































































































(0p<01 *pctO 05; **p<0,OOI)
AA igual que en este estudio, el DEP y la prealbúmina no muestran correlaciones
importantes con el peso ganado en un estudio de realimentacion de 4 semanas de pacientes
conAN realizado por Hill y col., (1993).
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Cuadro 24. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre valores de proteína total,
proteínas de síntesis hepática y parámetros dietéticos.
Energía Proteínas Lípidos CHO Proteínas Lípidos CHO











































Cuadro 25. Matriz de coeficientes de correlación lineal (fl entre los cambios en proteínas de




































































En el intervalo ANO-AN 12 no se observaron correlaciones entre los incrementos
experimentados por los parámetros dietéticos y los de las proteínasde síntesis hepática.
Para finalizar con las correlaciones, hay que hacer mención a las observadas entre
marcadores de síntesis hepática y otros parámetros séricos. La transferrmna presentó una
correlación positiva con la CK en ANO (¡=0,76 p’CO,O 1); también se correlacionó
positivamente el incremento que experimentaron ambos parámetros durante el mes de
tratamiento intrahospitalario (ANO-ANt) «=0,66 p<O,OS) (Cuadro 26).
Cuadro 26. Coeficientes de correlación lineal (r) entre transferrmna y CK en ANO y entre









Además, en ambas variables el cambio se produjo paralelamente al aumento del
consumo de lípidos en la dieta y a la disminución del porcentaje de energía procedente de
carbohidratos en la misma, así como junto a un mayor aumento del pliegue subescapular
(Cuadro 27). Ello confirma la capacidad de ambas, transferrina y CK, para modificarse en
respuesta a los cambios en la dieta y la antropometría. En relación con estos resultados, hay
que señalar que el incremento de la transfemina durante el primer mes de ingreso tendió a
mostrar relación con el incremento experimentado en la ingesta calórica (r#),48 p>O, 1).
Cuadro 27. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios de la transferrmna y al CK y
los cambios en parámetros dietéticos y antropométricos en el intervalo ANO-AN 1.
INCREMENTO ANO-AN 1
INCREMENTO ANO-ANí Lípidos %CHO PS
Transferrmna 0,76* .0,67* O,89***
CK O,78** .0,67* 0,65*
(*p<O 05 **p<tO,Ol; ***pflj 001)
En conclusión, de todo lo expuesto en este apartado de proteínas de síntesis hepáticas
se deduce que, mientras que la albúmina, prealbúmina y DEP no se mostraron alterados de
forma significativa en las pacientes estudiadas, C3 y sobre todo C4 aparecen como posibles
indicadores de la evolución del estado nutritivo en etapas avanzadas de la enfermedad. Por
otro lado, la concentración sérica de transferrina se constituye en el marcador de elección de
los estudiados en este apanado, ajuzgar tanto por los resultados obtenidos en la comparación
con controles, como por las modificaciones observadas a lo largo de las fases del estudio, así
como por las correlaciones encontradas con otros parámetros antropométricos y bioquímicos.
Además, las modificaciones observadas en las proteínas mencionadas, podrían estar influidas
de algún modo por los cambios en la producción de masa grasa, por lo que seria interesante




Las concentraciones de los electrolitos sodio y potasio fueron superiores en las
pacientes respecto a las adolescentes sanas en todas las lises del estudio, sin que se hayan
observado diferencias entre las distintas lises de la AN por efecto del tratamiento (Tabla 20,
Gráficos 26 y 27).
a,b,c: vs control. (a: p<O,OS; b: p<ZO,OI; c: p<O,OOI). 3: vs AN6 (p<tO,05).
Cuando los datos encontrados se relacionan con los valores normales, hay
importantes diferencias en la situación mostrada por ambos grupos (Tabla 23). En el grupo
control un 45% de sujetos mostraron valores de Na~ inferiores a los normales, mientras que
en el de pacientes los casos fuera de los limites normales se situaron pór encima de él y
afectaron a un 33, 33, 14 y 57% de las pacientes en las distintas fases consecutivas. En cuanto
al potasio, los datos bioquímicos son normales en las controles pero se encuentran por encima
del rango normal en un 40, 50, 33 y 43% de las pacientes en ANO, ANt, AN6 y AN12
respectivamente. Se ha señalado que el sodio y el potasio séricos muestran valores
ligeramente elevados en algunas pacientes anoréxicas (Curran-Celentano y col., 1985). Sin
embargo, se afirma que las concentraciones halladas no son tan elevadas como para
considerar la deshidratación o el fallo renal, lo cual cabría aplicar de forma semejante a los
resultados de este trabajo.
Los estudios realizados en pacientes de AN sobre la frecuencia e importancia de las
anormalidades electrolíticas han proporcionado resultados muy variables (Greenfeld y col.,


















1995). Entre los electrolitos en suero, la determmacíon mas importante es la de potasio ya
que en concentraciones anormales puede dar lugar a síntomas severosy suponer una amenaza
para la vida (Greenfeld y col., 1995). Hipopotasemia, hipocloremia y alcalosis metabólica son
consecuencia del abuso de laxantes, vómitos y del estado de hipovolemia (Beaumont y col.,
1993; Rock y Curran-Celentano, 1994;). Así, de entre una población de 945 pacientes con
AN ambulatorias, aquellas enfermas diagnosticadas con subtipo restrictivo fueron por lo
general normopotasémicas, incluso presentando pesos muy bajos (Greenfeld y col., 1995). De
igual forma, entre los pacientes estudiados por Palía y Litt (1988) aparecen un 25% de casos
con hipopotasemia entre aquellos que vomitan y/o utilizan laxantes y diuréticos, y no hay
ningún caso entre aquellos con AN restrictiva. Esta situación coincide con lo observado en
nuestras pacientes, todas ellas con AN tipo restrictivo.
Otros minerales cuantificados en nuestras pacientes como magnesio y fósforo no se
encontraron alterados de forma significativa (Tabla 20; Gráfico 28). El magnesio no se midió
en el suero de las controles, pero entre las pacientes tan sólo una presentó valores inferiores al
rango de normalidad establecido en ANO, y dos presentaron valores por encima de dicho
rango en cada una de las fases ANO y AN12 (Tabla 23). Por otra parte, no se observaron
diferencias significativas entre las fases del seguimiento. Las adolescentes enfermas y las sanas
mostraron unos valores de fósforo semejantes; tan sólo aparecieron diferencias significativas
para este elemento en ANI 2 en relación con los estadios ANí y AN6, siendo mayor al final
del estudio. Los valores individuales reflejaron un elevado porcentaje de pacientes por encima
del rango normal en todas las fases (64, 57, 50 y 71% en ANO, ANí, AN6 y AN12
respectivamente), y un 54% de las controles en la misma situación. Por lo tanto, este hecho se
puede considerar fisiológico, pues en la edad prepubescente el valor medio del fosfato
circulante es de alrededor de Smg/dl, con un valor superior normal cercano a los 6 mg/dl
(Avioli, 1987), muy por encima de los 4,5 mg/dl estipulados por el laboratorio y que son
válidos parala población adulta.
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c: vscontrol(.jp’(O,OO1). 2: vsANl (p<O,OS). 3: vsAN6(jr~O,05).
El calcio sanguíneo mostró en las pacientes niveles inferiores a los de las controles en
todas las fases (Tabla 20; Gráfico 28), aunque se mantuvieron dentro de los límites normales,
excepto en una paciente en ANO y otra en AN6, cuyos valores se encontraron ligeramente
por debajo del rango normal (Tabla 23). Morandé y Casas (1997) han encontrado en
ocasiones hipocalcemia en pacientes con AN. En relación con la homeostasis del calcio se han
detectado en ciertos casos tasas plasmáticas de 1,25-dihidroxivitamina D disminuidas junto
con valores medios de hormona paratiroidea superiores a los normales. Esta situación de
hiperparatiroidismo secundario en AN se ha propuesto como uno de los factores que
contribuyen a la pérdida de mineral óseo (Sagesse y col., 1989). En este sentido, en nuestro
estudio se ha observado una correlación positiva entre el incremento del calcio sérico en el
intervalo ANO-AN 1 y el incremento de la ingesta de vitamina D en el mismo intervalo (¡=
0,97 p<O,OOl). Sin embargo tanto el hecho de estar manejando un número reducido de datos,
como estudios de la ingesta de sólo 48 horas obligan a considerar con muchas reservas esta
relacion.
La resorción ósea y el mantenimiento del calcio sérico dentro del rango normal, a
pesar de la deficiente ingesta, se han asociado también a los bajos niveles de estrógenos y
altos de cortisol que suelen observarse en estas pacientes (Kreipe y Higgins, 1995).
Por último, se cuantificaron también los niveles de oligomineráles como zinc y
hierro. Respecto al primero, la situación encontrada en las pacientes en el momento del



























ingreso (ANO) fue correcta tanto al comparar con las controles como respecto a los intervalos
de normalidad. Posteriormente, en el primer mes de tratamiento intrahospitalario (ANI) los
valores aumentaron significativamente, para descender de nuevo en AN6 y situarse en este
punto por debajo del gmpo control (Tabla 20; Gráfico 29). Entre esta fase y la última (ANí 2)
el zinc sérico no se modificó significativamente, aunque los valores de las pacientes dejaron
de ser distintos de los de controles. Las pacientes con valores Ibera de los limites normales
representan situaciones aisladas y lo más llamativo es que el 31% de los casos, en ANí,
presentaron valores por encima del limite superior normal (Tabla 23).
vs control (p<O,O 1). 1: vs ANO (p<O,05). 2: vs AM (p<O,05).
La heterogeneidad de los resultados hallados en las cuatro etapas de este estudio está
de acuerdo con la disparidad que prevalece en la literatura sobre la AN en cuanto a los niveles
de zinc en el suero de las pacientes. Se han descrito desde deficitarios hasta en el rango alto
de la normalidad (Casper y col., 1980; Van Binsbergen y col., 1988b; Mira y col., 1989;
Varela y col., 1992) y la variabilidad se ha atribuido a que los estudios se han realizado en
distintos estadios de la enfermedad y a la dificultad para establecer los niveles reales de un
elemento traza en el organismo dada su amplia redistribución (Megia y col., 1994).
Felí y col. (1972) y Henry y Elmer (1975) también se han coupado del problema que
existe para establecer los niveles de zinc en el organismo en condiciones de catabolismo




indicadores de una deficiencia ya que pueden mantenerse normales o incluso encontrarse
elevados a pesar de estarse produciendo una pérdida crónica del mineral.
Por otra parte, se han encontrado también niveles séricos deficitarios en adolescentes
sanas con patrones alimentarios diversos. Donovan y Gibson (1995) encontraron niveles
inferiores a 70 j.ig/dl en un 24, 33 y 18% de las chicas entre 14 y 19 años con dietas lacto-
ovo-vegetarianas, semivegetarianas y omnívoras, respectivamente. Sin embargo, ninguna de
las controles del presente estudio presentó un estado deficiente de zinc sérico.
Ligado al descenso que se observó en los valores medios de la concentración sérica
de zinc en las fases ambulatorias, se encontraron correlaciones en los intervalos ANO-AN 12 y
AN1-AN12 entre los cambios de zinc sérico y los cambios en diversos parámetros
antropometricos (Cuadros 28 y 29). La antropometría mejoró más a lo largo del año
(intervalo ANO-AN12) en aquellos sujetos en los que más disminuyó el zinc; se podría sugerir
una posible causa en unos requerimientos de zinc aumentados debido al incremento de la
demanda metabólica ligada a la recuperación antropométrica. En este sentido, Golden y
Golden (1981) han señalado, a partir de estudios con niños malnutridos, que el estado de
anabolismo o catabolismo del individuo tiene una influencia determinante en las
concentraciones plasmáticas de zinc. Se sabe que la concentración sérica de zinc disminuye a
medida que progresa la maduración sexual, sugiriendo bien un aumento de los requerimientos
durante periodos de crecimiento rápido o bien una redistribución debida a cambios
hormonales (Butrimovitz y Purdy, 1979; Thompson y col., 1986). Así, conviene señalar que
se ha hallado una correlación negativa entre el incremento de zinc sérico en el intervalo ANO-




Cuadro 28. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los incrementos de la concentración










% Peso correcto .0,62*
(*pc.zO,OS; **p<O 01)
Cuadro 29. Coeficientes de correlación lineal (r) entre
antropométricosbásicos y en el zinc sérico en el intervalo ANI-ANl2.











En el siguiente cuadro se encuentran recogidas algunas correlaciones observadas
entre los niveles séricos de zinc y algunos parámetros bioquimicos.
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Cuadro 30. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios séricos
algunos parámetros bioquímicos en el intervalo ANO-AN1.











Zinc (iiWdl) O,89*** O,75** 0,73* O,77**
(*pct405; **p<O,Ol; ***p.C0,OO1)
El incremento de zinc que tuvo lugar durante el primer mes de realimentación se
correlacionó positivamente con el incremento que experimentó la albúmina entre ambos
puntos del estudio (ANO-ANt) y también con el aumento en los glóbulos rojos, la
hemoglobina y el hematocrito. Sin embargo, el valor medio de estos tres parámetros de la
sene roja tiende a mostrar valores inferiores en ANí, por lo tanto, la interpretación sería que
la albúmina y los parámetros citados de la serie roja disminuyen menos en los sujetos en que
el zinc aumenta.
Además se han obtenido algunas correlaciones interesantes entre las variaciones del
zinc sérico y las de parámetros de la serie roja durante el intervalo ANO-ANI 2 (Cuadro 31).
Cuadro 31. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los incrementos globales de zinc y los
parámetros de la serie roja.
INCREMENTO ANO-ANt 2







La primera de las relaciones que aparecen en el Cuadro 31 apunta nuevamente a un
descenso de la concentración de zinc por un aumento de los requerimientos ligado al




hematocrito en la última fase del estudio. Las otras dos relaciones observadas podrían ser
resultado de las características celulares de la serie roja a que da lugar la restricción calórica y
de nutrientes que conlíeva la enfermedad, pues se ha observado una tendencia a presentar
valores elevados de HCM en un intento de compensar losbajos valores de CHCM (Tablas 14
y 15).
Finalmente en relación con el status dcl hierro, los resultados mostraron que no hubo
diferencias con el grupo control m vanaciones entre las fases en los niveles medios de hierro
sérico (Tabla 22; Gráfico 29, pag. 236). Cuando se comparan con valores normales, los casos
de déficit aunque fueron relativamente escasos, aparecieron con frecuencias similares en
pacientes (7, 14, 0 y 21% de ANO a AN12, respectivamente) y controles (15%) (Tabla 23).
El comportamiento de la transferrmna ya se comentó en el apartado que trata sobre
proteínas de síntesis hepática y en cuanto a los niveles de ferritina, las concentraciones
observadas en las enfermas fueron siempre superiores a las de las jóvenes sanas, Sorprende el
descenso paulatino que tuvo lugar desde el ingreso (ANO) hasta alcanzar el punto AN6 del
estudio, sin embargo, los valores no se igualaron nunca a los del grupo control. En AN12 los
niveles se estabilizaron respecto al punto anterior y siguieron siendo superiores a los de
controles (Tabla 21; Gráfico 30). A este respecto, Van Binsbergen y col. (1988b) también han
encontrado una concentración de ferritina elevada en pacientes respecto a controles. Sin
embargo, se debe mencionar que un 85% de las adolescentes controles de nuestro estudio
mostró valores inferiores a los del intervalo normal del laboratorio (25-250 ¡ig/L) (Tabla 23).
b,c: vscontrol <1,: pcZO,01; e: pctO,OOI). 1: vsANO (p<O,OS). 2: vsANl (p<O,OS).
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El promedio de saturación de la transferrina en las pacientes mostró en todo
momento una situación semejantea la observada en el grupo control. No obstante, en AN6 el
porcentaje de saturación disminuyó significativamente respecto a los estadios anteriores para
volver a aumentar en AN12 (Tabla 21; Gráfico 31). Esto es atribuible al aumento
experimentado por la transferrmna (y en consecuencia por la TIBC) en ANé que se elevó en
dicho punto del seguimiento por encima del valor de las controles.
1: vs ANO (p<z0,O5). 2: vs ANI (p<ZO,OS). 3: vsAN6 (p’CO,O5).
En la siguiente tabla se indican los porcentajes de sujetos con valores anormales de
índices bioquímicos relacionados con el status de hierro.
Cuadro 32. Parámetros
valores deficientes.
relacionados con el status del hierro. Porcentajes de sujetos con
controles ANO ANt ANÓ AN12
‘Ferritina< I2~ig/L 23 0 0 0 0
1FerritinaI2-2O~xg/L 54 0 7 14 21
% saturación de la
transferrina < 16
31 29 21 57 21
‘VCM<Sofl 8 0 0 0 0
HF<12g/dl 8 31 17 8 14
Hierro <50~tg/dl 15 7 14 0 21
Cook JD, Finch CA. 1979.
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Con dos o más valores anormales en cualquiera de los siguientes indicadores
bioquímicos, ferritina, % saturación de transferrmna y VCM, se considera que el paciente sufre
un estado deficitario de hierro (Cook y Finch, 1979; Fernández-Ballart y col., 1992).
En controles se observó un caso de anemia ferropénica (7%), juzgado por los bajos
valores de Hb, VCM, hierro sérico y saturación de transfemina y un caso (7%) de status
deficiente de hierro determinado por unos bajos valores de ferritina y de saturación de
transferrina (%). Si se acepta como anormal una concentración de ferritina menor de 20 gg/L
serían tres casos (23%) los que presentarían una situación de depleción ligera de hierro al
tener en cuenta ambos parámetros (ferritina y porcentaje de saturación de transferrina).
Otros estudios han encontrado una proporción en torno al 14%-1 9”/~ de mujeres
adolescentes que muestran una alteración del status de hierro, con bajos niveles de ferritina
plasmática y saturación de transferrmna (Pilch y Senti, 1984; Liebman, 1985; Ballin y col.,
1992; Donovan y col., 1995). En España el trabajo realizado por Salas y col. (1990) señala
una prevalencia de deficiencia de hierro de 3,3% en chicas entre 13 y 15 años.
Un 23% de los controles se encuentran sin almacenes de hierro a juzgar por la
ferritina sérica menor de 12 iig/L, y un 54% con almacenes pobres (12-20 g/L). Estos
valores se acercan a los de Wright y col. (1995) que señalan porcentajes de 29% y 45%,
respectivamente en chicas adolescentes. Armstrong (1989) encuentra un 40% de prevaiencia
de deficiencia de hierro en adolescentes irlandeses basándose en los valores de ferritina sérica.
Shouton y col. (1993) han señalado que aparecen niveles bajos de ferritina (<10 ~ig/L)en el
21% de las niñas que han estudiado en el Reino Unido.
En cuanto a las anoréxicas, se observó un caso (7%) de anemia ferropénica en AN 1,
al igual que en el grupo control, detectado por una baja concentración de hemoglobina y un
bajo nivel de hierro sérico y saturación de transferrmna. Exceptuando este caso no se
detectaron estados de déficit en los depósitos de hierro. Sin embargo, considerando como
punto de corte el de 20 ytg/L de ferritina sérica aparece un status ligeramente deficiente en
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hierro en una paciente en ANá y en otra en ANí 2, con bajos valores de ferritina y saturación
de transferrmna simultáneamente.
Parece encontrarse, pues, un mayor riesgo de déficit en los depósitos de hierro en el
grupo control que en las pacientes. Quizá este hallazgo tenga que ver con las menores
pérdidas de hierro en las anoréxicas por su situación amenorreica. En este sentido, aunque en
poblaciones bien nutridas, las mujeres pueden tolerar pérdidas relativamente altas de sangre
menstrual sin desarrollar deficiencia de hierro (Cohen y Gibor, 1980), la dieta actual de la
población adolescente puede no ser suficiente para reemplazar las pérdidas de dicho minera].
A continuación se presentan algunas de las correlaciones encontradas entre los
parámetros marcadores del status del hierro y los parámetros de la serie roja (Cuadros
33 y34).
Cuadro 33. Matriz de coeficientes de correlación lineal (r) entre




















ANO - - - - - - - -
ANI 0,6? .0,67* 0,8O~ O,66~ O,8O~~ ~O,82*** -0,50 -
ANI2 - - - - - - - -0,41
TE
(mg/dl)
ANO .0,65* - - - - - -
ANI ~0,60* O,
76fl O,63 O,66** -0,52’ -0,47 -
ANI2 - - - - - . -
EF
(ng/mí)
ANO - - - . - -
ANI -0,6V .0,42 -0,51 . 0,6? 0,57*
AN12 - - - -0,44 -0,61’ -049
(‘pCO,OS; **p.<O,OI; ***p<oOO 1)
La transferrina y la ferritina presentaron una lógica correlación negativa en las fases
ANO y AN 1, dado que los bajos depósitos de hierro hacen aumentar la concentración de
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proteína transportadora, mientras que la ferritina sérica es un buen indicador de dicho
depósito (Sacher y col., 1991a)
Tras un mes de tratamiento (AN1), se observó una correlación positiva del hierro con
la transferrina y negativa con la fenitina. Este último resultado no refleja lo que sucede en
situaciones de déficit de hierro, donde la correlación con la ferritina suele ser positiva, aunque
en la mayoría de nuestras pacientes los niveles de hierro sérico fueron normales. Por ello, en
condiciones de normalidad respecto al hierro, los pacientes con mayores niveles de hierro y
transferrina, simultáneamente, demostrarían probablemente un mejor estado nutricional
general, es decir, en relación con otros nutrientes. Además esto se confinna por la correlación
positiva que aparece entre el incremento del hierro sérico y el incremento en la transferrmna
que se producen entre las fases ANO y ANt (Cuadro 25). Así pues, nuevamente se apunta a
la transferrmna como parámetro indicador de buena respuesta al tratamiento.
Cuadro 34. Coeficientes de correlación lineal (r) entre el cambio en el hierro sérico y los




































En el Cuadro 35 se reflejan una serie de correlaciones que muestran que la HCM
aumentó más en el intervalo ANO-ANí en las pacientes que mas aumentaron su peso y se
correlacionó de forma negativa con el cambio de la ferritina; es decir que aquellas pacientes
que aumentaron su HCM y ganaron más peso presentaron una mayor tendencia a disminuir
su ferritina. El hecho de tener una ferritina elevada parece constituir una adaptación positiva a
su situación de bajo peso, de esta forma, a medida que se va recuperando el peso se produce
el descenso de la ferritina, acercándose además los valores a los de las adolescentes controles.
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En relación con esto conviene señalar que la ferritina es también sensible a las modificaciones
de la ingesta calórica, como lo demuestra la correlación negativa que existe entre los
mcrementos de ambas tras un mes de tratamiento (r= -0,57 p=tO,O5).
Cuadro 35. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios en HCM, ferritina, y peso
en el intervalo ANO-ANt.
INCREMENTO ANO-ANI
INCREMENTO ANO-ANt
HCM (pg) Ferritina (ng/mi)
Peso (kg) O,79** .0,73**
Ferritina (ng/mi) .0,65*
( *p< 0O5~ **pccO,OI)
Por otro lado, la ferritina y la FA se correlacionaron negativamente en ANO (¡=-0,79;
p’CO,Ol), lo cual significa que estos parámetros tienden a mostrarse alterados simultáneamente
en las mismas pacientes. Por otro lado, esta relación tiende a variar con el tratamiento, pues
hubo una correlación positiva entre el cambio que experimentaron ambas variables en el
intervalo ANO-ANI (Cuadro 36). Por lo tanto, la tendencia existente es que la FA aumenta
en mayor medida cuanto menor es el descenso experimentado por la ferritina, es decir, que en
aquellas pacientes que tiende a aumentar la FA se produce un descenso menor de la ferritina.
El cambio en ambas, FA y ferritina se correlacionó negativamente con el aumento del peso;
porlo tanto, el descenso en la ferritina fue mayor en pacientes con mayor ganancia ponderal,
mientras que el aumento de la FA fue mayor en pacientes que experimentan un menor
mcremento de peso, como ya se ha comentado en el apartado correspondiente (pag. 216).
Cuadro 36. Coeficientes de correlación lineal (O entre los cambios en parámetros bioquímicos
y con parámetros antropométricos en el intervalo ANO-AN1.
INCREMENTO ANO-ANí






La asociación en el comportamiento de la FA y la fenitina se confirma al tener en
cuenta que tambiénen los intervalos ANO-ANI2 y ANI-AN12 aparece la misma correlación
positiva entre ambas que ya se explicó en el caso del intervalo entre ANO-ANí (Cuadro 37).
Cuadro 37. Coeficientes de correlación lineal (r) entre los cambios en la FA y la ferritina















6.- RESUMEN Y CONCLUSIONES
Con el fin de contribuir al conocimiento de la evolución del estado nutritivo de
pacientes con anorexia nerviosa en proceso de tratamiento, se evaluó un grupo de 14
chicas adolescentes diagnosticadas con el subtipo restrictivo de la enfermedad, desde la
fase inicial del ingreso hospitalario y durante el periodo ambulatorio hasta completar un
año de seguimiento.
Se estudió a las enfermas en cuatro fases distintas, cuando el ingreso hospitalario
es reciente, al mes, a los seis meses y al año, y en cada ocasión se evaluó la ingesta de
energía y nutrientes y se determinaron parámetros antropométricos, hematológicos de la
serie roja y bioquímicos. Los resultados se compararon con los de un grupo control de
15 adolescentes sanas con las mismas características de edad, sexo y status
socioeconómico.
De nuestros resultados concluimos:
CONCLUSIÓN PRIMERA: SOBRE LA ANTROPOMETRIA.
Las pacientes anoréxicas muestran inicialmente un estado nutritivo severamente
deteriorado. Así, el peso y el IMC se sitúan en valores próximos a los que definen la
delgadez extrema. La mejora que experimentan con el tratamiento tan sólo es
significativa en la primera fase del estudio, es decir tras un mes de tratamiento
intrahospitalario, siendo las pacientes con los valores iniciales más bajos las que reflejan
un cambio mayor.
La composición corporal de las pacientes de AN aparece alterada en sus
compartimentos graso y muscular, siendo el primero de ellos el más afectado. Tras un mes
de evolución ambos compartimentos mejoran, aunque no se alcanza la normalidad en
ninguna etapa del estudio. El incremento global es de mayor entidad en el depósito graso
que en el muscular, a pesar de lo cual continúa siendo el más deteriorado.
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CONCLUSIÓN SEGUNDA: SOBRE LA INGESTA DE ENERGIA Y
NUTRIENTES.
Ninguno de los grupos estudiado presentó un perfil calórico adecuado. Sin
embargo, el desequilibrio de las jóvenes controles y enfermas es muy diferente. Así, en las
adolescentes sanas la contribución de las grasas a la ingesta calórica es excesivo, mientras
que en las pacientes son las proteínas las que sobrepasan el limite aconsejado y además,
para ambos grupos, sería beneficioso incrementar el porcentaje de las calorías de la dieta
procedente de los hidratos de carbono. Se constata que, durante todo el estudio, la ingesta
de las enfermas muestra un menor aporte de los lípidos y mayor de las proteínas a la
energía total diaria que el grupo control, confirmando la aversión a alimentos grasos
previamente descrita en AN.
El periodo de permanencia en el hospital consigue mejorar en gran medida la
deficiente ingesta de energía y macronutrientes de las anoréxicas restrictivas; si bien,
parecen aceptar mejor el incremento de la ingesta energética cuando se realiza a partir de
macronutríentes distintos a los lípidos.
La ingesta de hierro, zinc y magnesio es deficiente en las anoréxicas en la misma
medida que en controles, y son gran mayoría las chicas, sanas y enfermas, que no cubren
sus IR. Las pacientes, además, muestran un déficit de calcio que merece consideración
dado que la disminución de la densidad ósea es frecuente en estapatología. Tras un mes de
ingreso las deficiencias en las ingestas de minerales de las enfermas se van paliando,
aunque siguen siendo relevantes en todas las fases del estudio.
La ingesta de vitaminas no es muy distinta entre pacientes con AN y adolescentes
sanas, pero hay que destacar ingestas pobres en ambos grupos de algunas vitaminas, como
B6, D y E, cuando se compara con las IR.
Cuando se relacionan los datos antropométricos y dietéticos, cabe señalar que
transcurrido un año de tratamiento las pacientes que presentan un depósito graso más
recuperado tienden a retomar el patrón de ingesta inicial, es decir restrictivo en calorías,
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con elevado aporte proteico y reducción de grasas. Además lo acompañan de un
incremento en su actividad fisica, como método adicional de pérdida de peso.
CONCLUSIÓN TERCERA: SOBRE LA HEMATOLOGIA DE LA SERTE ROJA.
Los eritrocitos de las pacientes muestran unas características en número, tamaño y
concentración de hemoglobina, a lo largo de todo el periodo estudiado, que los distinguen
claramente de los del grupo control. El aumento de tamaño de las células y de la
hemoglobina corpuscular media podría ser un mecanismo de adaptación a la escasez de
nutrientes a fin de compensar un número de hematíes y una concentración de hemoglobina
moderadamente bajos. Estos dos parámetros mejoran hacia el final del estudio en respuesta
a los cambios en la antropometría, pero no lo hacen los índices corpusculares.
CONCLUSIÓN CUARTA: SOBRE LA BIOQUIMICA SÉRICA.
La hipercolesterolemia que presentan alrededor de la mitad de las pacientes en cada
una de las fases no se modifica a lo largo de la realimentación. Sin embargo, disminuye el
número de pacientes con indicadores de riesgo cardiovascular, hecho que cabría atribuir a
un aumento de la fracción de HDL.
La baja concentración sérica de GOT, FA, LDH y CK, junto con la menor tasa de
proteínas totales y glucosa observadas al ingreso, refleja una serie de reajustes metabólicos
encaminados a un ahorro tanto proteico como energético, lo que significaría una buena
adaptación a la ingesta inadecuada de nutrientes. Todos estos parámetros se recuperan con
el tratamiento pues sufren incrementos que, excepto en el caso de la FA, los igualan con el
grupo control. La alteración de la FA, y las correlaciones que con ella se han detectado de
diversos parámetros antropométricos y bioquímicos, ponen de manifiesto la situación
precaria de las pacientes para hacer frente a los procesos anabólicos que tienen lugar
normalmente durante la etapa adolescente.
Las concentraciones séricas de la mayoría de las proteínas de síntesis hepática
confirman la creencia general de que en esta patologia el compartimento proteico visceral
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consigue mantenerse relativamente intacto. Sin embargo, la concentración sérica de
transferrmna parece reflejar de manera sensible la situación nutricional de las pacientes, ya
que se modifica de forma paralela a los cambios antropométricos y bioquímicos a lo largo
del estudio, por lo que podría constituirse como el marcador de elección de entre los
parámetros bioquímicos estudiados.
Las modificaciones observadas en los factores C3 y C4 del complemento y en la
transferrmna, podrían estar influidas de algún modo por los cambios en el depósito de masa
grasa, por lo que sería interesante continuar investigando en esta línea.
Parece relevante señalar la existencia de un mayor riesgo de déficit en los depósitos
de hierro en el grupo control que en el de anorexia nerviosa. En las pacientes el descenso
en la concentración sérica de zinc y de ferritina durante el estudio se asocía a un
incremento de las demandas anabólicas.
CONCLUSIÓN GENERAL
Estudiado un grupo de pacientes con AN a lo largo de un año de terapia, que
incluye un periodo hospitalario inicial y un seguimiento ambulatorio, se ponen de
manifiesto las características más típicas de este tipo de pacientes tales como, drástica
restricción energética, marcada delgadez y composición corporal deteriorada, y todo ello
con una relativamente “aceptable” situación de los parámetros hematológicos y
bioquímicos respecto a los limites de normalidad, que no obstante, parece más precaria
cuando se compara con el grupo de jóvenes sanas. El tratamiento aplicado en régimen
hospitalario resulta claramente eficaz en la mejora de la antropometría y de la ingesta
dietéticade las pacientes; sin embargo, en las fases ambulatorias la ingesta se deteriora y la
recuperación antropométrica se detiene en valores todavía inferiores a los normales, sobre
todo para el tejido graso. Como cabría esperar, un año de tratamiento no parece suficiente
para conseguir la recuperación de las anoréxicas, ya que existe una clara tendencia a
retomar los hábitos restrictivos una vez fuera del hospital, y por tanto, un grave peligro de
recaídas. El estrecho seguimiento del estado nutritivo de las pacientes, requiere incididir en
parámetros rutinarios antropométricos, dietéticos y hematológicos, así como en una
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